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Vorwort 

Die vorliegende Arbeit hat die Aufnahme und Beurtheilung der 
mikroskopischen Blutbefunde bei einer Reihe acuter Infections- 
krankheiten unter Ausschluss chemischer und bacteriologischer Blut- 
untersuchungen zum Gegenstande und wurde auf der II. medicinischen 
Klinik der Wiener Universität ausgeführt. 

Ich erfülle hiermit eine angenehme Pflicht, indem ich meinem 
hochverehrten Lehrer und Chef, Herrn Hofrath Professor Neusse r, 
für die Anregung zu dieser Arbeit und die Ueberlassung des klinischen 
Materiales, und ihm sowohl als Herrn Privatdocenten Dr. Ortner 
für ihre vielfache liebenswürdige und freundschaftUche Unterstützung 
und Förderung bei der Ausführung meiner Untersuchungen den 
wärmsten Dank zum Ausdruck bringe. 

Wien, im October 1897. 



Dr. Tüpk. 
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Erster Theil. 



Grundsätze und Metliodeu. 

Das Gebiet der Hämutuloglc ist im Laufe der letzten zwei Decennien 
iD der auagiebi^steo Weise gepflegt worden, so dass ea sclion jetzt schwer, 
wc. niclit anmöglich ist, die g:inze Literatur zu Übersehen oder gar neue 
Wtqje za bahnen. Speciell über die Ilumatologie der Infectionakrnnkheiten 
ist Vieles geschrieben worden, und doch wird niemand leugnen können, dass 
wir nichts weniger als ein abschliessendes Urthoil über diese Frage abgeben 
können, dass vielmehr noch grosse Lücken vorhanden und auszufüllen sind. 
Ja, man ist noch nicht einmal darüber einig, ob den Veränderungen des 
Blutes überhaupt eine Bedeutung in der Patbol(^e der Infectionskrauk- 
heiten zukommt oder nicht. 

Wie in jeder jungen Wissenschaft, so ist man auch in der Ililmatologie 
im Sturme der ersten Begeisterung über das Ziel hinausgegangen; man hfit 
einzelne Befunde verallgemeinert und starre Rtigeln (lufgcstellt, welche fast 
den Anschein erwecken müssen, als seien nie Nnturgesetze, und als sei es 
bei Kenntnis derselben möglich, durch einen Blick in's Mikroskop allein 
aus dem Blute Diagnosen zu stellen. — Es ist begreiflich, dass sich hie- 
gcgen lauter Widerspruch erhob, sobald ein Beobachter durch einen gegen- 
ibeiligeo Befund überrascht wurde, und daaa dieser nun eiligst daran ging, 
das ganze Gebiiude umzustürzen und entweder eine neue Hypothese auf- 
zustellen, oder aber der Hämatologie überhaupt jeden wissenschaftlichen, 
namentlich diagnostischen Wenh abzusprechen. 

Wie zumeist, sn liegt auch hier zwischen den Extremen das Richtige. 
Man muss eben mit zwei Dingen rechnen. Regeln gibt es und niuss es 
geben ; bei der Anwendung dieser Regeln aber muss man in unserer Wifisen- 
echnfi immer und immer wieder das Individuum berücksichtigen, mit dem 
niui e» zu thun hat, und die UmsUtnde, unter welchen es sich befindet. Wie 
es Oberhaupt für die Diagnostik gilt, so möchte ich auch für die Beurtheilung 
der Hlnthefunde das Indi viduaÜsiren als obersten Grundsatz hin- 
nb'ltcn, und ich glaube, dass, in dieser Weise angewendet, die Uftmatologie 
r-ino]! of^ sehr werthvollen Behelf unserer klinischen Diagnostik auszumachen 
ln-nifi-n i»t. 
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Enter Tbeil. 

Abgesehen von den eigentlichen Blutkronkheiten sind es gerade dii 
acuten Infeetionsbrankheiten, bei ■welchen man die Blutbefande in diagnost 
ßcher und prognostischer Hinsicht zn Rathe gezogen hat, and auch die fol 
genden Untersuchungen sind haupUilchlich zu dein Zwecke unteniommei 
worden, einen weiteren Beitrag zur Klärung dieser Frage zu liefern. 

Leider werden sie nur ein kl^siner Beitrug aoin können, denn ich mi 
von vorneherein betonen, dass das mir zu Gebote gestandene Material vii 
zu klein ist, um daraus allgemein bindende Schluasfolge.rungen ziehen 
können, und dass es bei mehreren Krankheiten auch im Zusammenhalte 
den bereits von anderen UnterRuchern gemachten Befunden nicht mOglinb 
sein wird, ein halbwegs abschliessendes Urtheil abzugeben. 

Ich betrachte auch die Un I ersuch ungsrei he noch keineswegs als a,bÄ 
geschloBKcn und milchte die vorliegenden Beobachtungen nur als ersten Theil 
einer sich über Jahre weiter erstreckenden, wenn nicht von mir, so voi^ 
Anderen fortgeführten Arbeit angesehen wissen. j 

Ehe ich aber meine Resultate selbst mittheile, sei es mir gestattet, Ubec 
die Grundsätze, welche mich bei meinen Untersuchungen leiteten, und Ubeü 
die Methoden, welche hiebei zur Anwendung kamen, in Kürze zu berichten^ 

Dasa trotz vieler und zum Theile ausgezeichneter Arbeiten noch iminer 
die entgegengesetztesten Ansichten über die Verwerthbarkeit der Blutunter- 
suchung für diagnostische Zwecke herrschen, scheint mir in mehreren Um- 
ständen begründet zu sein. I 

Auf einen derselben habe ich bereits liingewiesen — auf die ühereiltö 
Generalisirung vereinzelter Befunde und die Aufstellung apodiktischer Gesetzen 
die berechtigten Widerspruch herauafordern und so das Ansehen der Häma"^ 
tologie im Ganzen schüdigen mussten. — Im Weiteren glaube ich, auftgchenq 
von meinem bereits gekennzeichneten Standpunkte des Individualisirens, daM 
von vielen Forschern zu wenig KUcksicht auf die besonderen Verhsltnisaa 
des einzelnen untersnchteii Falles genommen wurde, und dass so Zahlen mi^ 
einander zum Vergleiche kamen, die unter ganz verschiedenen Bcdingungefl 
gewonnen wurden und darum auch eine verschiedene Bedeutung habai 
mussten. — Solchen Unzukömmlichkeiten liLsst sich nur durch die genauesta 
Rücksichtnahme auf die Krankengeschichte und den Krankheitsverlauf steuerai 
Es wird also Hothwendig sein, nicht nur die Gesaram tconstitution des unten 
suchten Patienten, sondern auch die Art und den Grad der bcstehended 
KrankheitserscheinuDgen und das Stadium des Verlaufes, in welchem sic)j 
die Krankheit eben beiindet, zu berllcksichtigen und nur mit sorgl&ltiger Erj 
wägnng aller dieser Momente verschiedene Zahlen zu vergleichen. | 

Im Weiteren glaube ich, dass die meisten Unters uchungeji mit z« grosse« 
Ein.seitigkeit ausgeführt worden sind. i 

Wenn w-ir die Arbeiten über Blutuntersuchungen bei Infectionskranki 
beiten ansehen, so füllt vor allem auf, dass sich die Überwiegende Melirzah) 
derselben ausschliesslieb mit der „Leukocytose" beschäftigt, also ganz od^ 
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Onin<laatze und Klethoden. ^^^^| 

doch zum grüssten Theile nur aus Zählungon der weiatten Blutzcllen besteht- 
Es iat gaux zwoiMloa, dasa daa Verhalten der Leukocyten das Wichtigste 
■n dem Blutbefonde bei Infeetionskrankbeiton darstellt, und es lUsst sich auch 
sieht leugnen, diiss es für die Bcurtbeilun^ der Leukocyt«Qverh)lItnisiie eines 
bestimmten Blutus iu erster Linie notbwendig ist, die Geanmmlzabl dieser 
Zellen im Cnbikmillimeter des Blutes zu kennen, Nicht viel minder wichtig 
■her erscheint ea mir, auch zu eruiren und zu wiesen, was für Leukoeyten- 
fimnen vorhanden sind und in welchem Verhilltniase dieao tinaolncn Formen 
m einander stehen, da wir wissen, dass dieses gegenaeitige Verhilltnis bei 
palholngiachen ZustJiuden wesentlichen Veränderungen unterworfen sein 
kAan, und da zu erwarten steht, dass diese Veränderungen, aoferne sie 
nnmal systematisch und genau verfolgt werden, manchen diagnostischen An- 
hältiipunkt Uefern und vielleicht auch manchen Äufschluss Über das Zustande- 
kommen der numerischen Verflnderuugen geben werden. Und doch sind 
Untersuchungen über dieae Formenverhilltnisse nur in relativ wenigen Ar- 
beiten zu finden und auch hier meist nur vereinzelt, kaum je systciiiatiseh 
durchgeführt. 

Andere Arbeiten beaehJlftigen sich mit der Zahlung der rothen Blut- 
idlen, andere mit der HUmoglobinbeatimmung, andere mit diesen beiden 
Verhitltaissen gleichzeitig, eine vierte Gruppe etwa mit der Fibrinausscheidung 
und nur wenige — unter ihnen und allen voran die auch sonat vorzügliche 
Arbeit von Halla — faaacn mehrere dieser Untersuchungen gleichzeitig an. 

Eb scheint mir aber die getrennte Beobachtung jedes einzelnen Furm- 
botandtheiles an verschiedenen Individuen und demnach unter vei-schiedenen 
VertuÜtniasen nicht der richtige Weg zu sein, um eine klare und richtige 
Torsldlang über das gegenaeitige Verhältnis der einzelnen Verdnderungen zu 
gewinnen. Für theoretische Zwecke will ich den Werth dieses 
liums, zumal wenn es durch experimentelle Untersuchungen gestützt 
wird, nicht im Geringsten bezweifeln oder herabsetzen imd gestehe nhne- 
«olen «u, dass wir mancben tieferen Einblick in das We«cn der Processe 
imaäg und allein diesem Einzelstudium verdanken. Für praktische Zwecke, 
•o e» sich um eine Verwcrthnng von Befunden für Diagnose und Prognose 
butdclt, scheint es mir aber von griisster Wichtigkeit zu sein, sich ein Ge- 
•■nimtbild von den gleichzeitig auftretenden Veränderungen des Blutes 
m machen und die Zusammengehörigkeit und AbbUugigkeit, uder aber die 
UnabliiUigigkeit der einzelnen Verilnderangon kennen zu lernen. Und das 
k&nu man, glaube ich, nur dann, wenn man alle in Betracht 
kommenden Momente bei demselben Individuum, also unter 
gleichen Bedinfi;ungen gleichzeitig untersucht, das Leisat, 
wenn man bei jedem Kranken möglichst vollständige Blut- 
«nlcrstiebungen vornimmt. 

Es srill von vorneherein zugegeben werden, dass eine exacteGesanimt- 
blutiin tersueliung mit Einscbluss der ehcmisclien und pbysik aliseben 




Metlioden eine so grosse Summe von Zeit und — auch eine so grosse Menge ' 
von Blnt erfordert, Aobb an eine Verwendung einer aolchen zu difignostischen ' 
Zwecken unter gewülinlichen VerhilltnisHen gar rticlit zu dejiken ist. 

Die eheraiachen UnttTBucliniigen, welche ja in neuester Zeit wieder mit 
besonderem Eifer betrieben werden, möchte ieh v»n vorneherein ausschalten. — ■ 
Zum ersten braucht man liiezu eben grössere Quantitäten von Blut, die man! 
sich nur durch Adcrlaas oder Venenpunction versebaffen kann — Pr<>c«darenj 
die in den meisten Filllen wenn nicht unmöglich, so doch mit grossenj 
Schwierigkeiten verbunden sind, und vit denen man vielfach ans reineri 
Menschlichkeit zurückschreckt. Ferner sind die Methoden für eine praktiscbal 
Verwertbang viel zu complicirt und langwierig und auch noch lange nichv 
alle in Bezug auf ihre Yerwertbbarkeit anerkannt; und endlich sind die Ke-j 
sultate dieser Untersuchungen dermalen noch soviel umstritten und so wider-, 
sprechend, dass von einer praktischen Verwerthung der chemischen Blut^j 
analyse vorlHufig noch kaum gesprochen werden kann. Ks ist dies ein GebieÜ 
das wir getrost als der Zukunft angebijrig bezeichnen können — und auclb 
die Zukunft wird, glaube ich, zwar manches Interessante und AofklSrend^ 
aber wenig praktisch Verwertbbares ans diesen Untersuchungen eatnehmenJ 
können. | 

Nicht viel besser steht es mit den physi kaliseben Untersuchuugsmetbo- 
den, von denen fUr klinische Zwecke wohl nur diu Bestimmung der Blut-; 
dicht*; ernstlich in Betracht kommt. Und auch diese Methode hat, glaubt 
ich, für die Diagnostik der Infectionskrankheif-'n gar keinen Zweck, da niaBi 
ans ihr, wenigstens nach meinen Erfahrungen, nichts entnehmen kann, waB 
man nicht in den Resultaten anderer Untersuchungen mit grösserer Exacthetfi' 
ausgedruckt fimde, 

Es bleibt also nur die Untersuchung der Formelemente des Blutes, to^ü 
der man eine praktisch-klinische Verwerthung für Zwecke der Diagnose und, 
Prognose erwarten kann; und zu einer solchen Untersuchung gehören nachi 
meinem Dafürhalten: Die Beurtheilung der Leukocytcn bezüglich Zahl and 
Art, die Untersuchung der Erytbrocytcn auf Zahl, Farbstoffgehalt und Form-- 
oder Strnctui-veränderungen, die Beobachtung der Zahl der Blutiililttchen un^ 
der Menge des sicli bildenden Fibrins. ' 

Aus diesen Einzel im tersuchungen soll sich also eine klinische Blut^ 
Untersuchung zusammensetzen und nach meinem vorhin geltend gemachtea 
Grundsätze sollen alle diese Theilun tersuchungen an demselben IndividuuW 
gleichzeitig vorgenommen werden. Man siebt, dass noch immer ein grosses^ 
iStück Arbeit gefordert winl, und wfun man jede der Untersuchungen in- 
gleich detaillirter Weise vornehmen wollte, so würde auch diese Forderung' 
kaum zu erflillon sein. Aber man kann sich sehr wohl helfen. Mani 
kann alle diese Punkte berücksichtigen, aber man darf sie dabei nicht alla 
als gleichwerthig, was sie auch nicht sind, sondern muss sie je nach Mas»^ 
gäbe ihrer Werthigkeit in mehr oder minder eingehender Weise behandeln. 




GrunJsAUe und Meiboden, 

Dif grüsete Wichligkoit in jeder Hiasicbt kommt zweifellos den Leu- 
kocyten zu, aad sie sind auch diejenigen Elemente, deren Vorhilltnisso 
am raschesten im Verlaufe der Krankheit wechseln. Wir werden also die 
Leukocyten in der eingehendsten Weise und am hiiufigsten zu untersuchen 
haben. Wir werden womöglich bei jeder Untersuchung ihre uhsulute Zahl 
festetellen, wir werden sie im Trockenprf lim rate einer genauen Musterung 
nleiztehen und ihr Formen Verhältnis so oft feststellen, als sieh eine Verän- 
desselben erwarten oder bei suniinarisehcr Beobachtung constatiren 
Wir werden insbesondere auf jene Formen achten, welchen in dem 
,ten Falle eine höhere DignitUt zukommt, so bei unserem Thema in 
viebin Flilk'D auf die Eosinophilen, in anderen z. B. auf die Lymphocyten u. s. w. 

Die Zahl der Untersuchungen werden wir so einzurichten haben, dass 
än«rseits alle bedeutungsvollen Acnderungen im Krankheitsverlaufe, welche 
tomeist auch mit Verminderungen in den Leukocyten Verhältnissen otnhergehen, 
riin BlutunUTBue hangen begleitet sind, so dass uns nichts Wesentliches ent- 
gehrn kium; andererseits aber auch so, dass für den Kranken keine über- 
glosse Belästigung daraus erwachst. — Wenn wir manchmal nur Veranlassung 
haheo. in einem bestimmten Momente einem bestimmten Gliede der Leu- 
kocytcnrcihe unsere Aufmerksiimkeit zu schenken, z. B. den Eosinophilen, 
to wird ca nicht nothwendig sein, immer auch die Gesammtzahl za bestimmen, 
sondern genügen, die Untersuchung von Naüv- oder Trockcnpi-iiparaton in 
der entaprecbendon Weise vorzunehmen- 

Wir mUssen also nicht nur bei der BeurtheiJung, sondern auch bei der 
Aufbahinc der Blntbefuode individuulisiren. 

Weil weniger Bedeutung als den Leukocyten kommt für unsere 
Zirecke den Erylhrocyten zu. — Sie erleiden zwar im Verlaufe von 
Iftfedionäkrankheiten, wenn sie irgend schwererer Natur sind und wenigstens 
tiiiige Tage dauern, immer Veränderungen in Bezug auf ihre Zahl, zum 
Theile auch in Bezug auf ihre formellen und tinctonellen Eigenschaften, doch 
Kind dieuelhen fast nie charakteristisch und abgesehen von vorübergehenden 
und zufteUigen Schwankungen der Zahl, wie sie durch die verschiedenen 
Begleiterscheinungen der Infection (Fieber, Schweisse, Diarrhöen, vasomo- 
toriiseitc Phänomene etc.) bedingt sind, die fUr uns gar kein weiteres Interesse 
Uelea krmnen, immer mehr „chronischer" Natur. Während die Leukocyten 
«Im hibil**, veränderliche Jloment im Blute darstellen, bilden die Erythroeyten 
das beständige, feste. — Ich sehe dabei natürlich von der Bedeutung ab, 
welche den Erythroeyten als den gelegentlichen TrJigern von Parasiten zu- 
kommt; in solchen Fallen werden sie selbstverständlich in allererster Linie 
tmaere Aufmerksamkeit auf sich lenken. — In allen übrigen Fällen werden 
wir die Untersuchung der Erythroeyten zwar durchaus nicht vernachlässigen, 
aber weitaus weniger umständlich und ausführlich gestalt-en als die der Leu- 
kocyten und werden vor allem genauere, namentlich numerische und colori- 
oetriscbc Untersuchungen in viel grösseren Zwischenräumen vornehmen. 




I 



Ich habe bei meinen UnteraiK'hiiugen von diesem Grundsätze atisgiebig' 
Gehpftuch gemacht, nairientlich was die Zühlimg der Erythrocyten und diej 
Bestimmung des Hllmoglo bin geh altes anlangt, ja ich will es s<?.hnn hier bfr-J 
kennen, äasa ich mich dieabeKÜglich auch mancher Unterlassungssünde aebnldig! 
gemacht habe — allerdings zumeist durch äuBsere VerbältniBse hie^u gedrängt, 
oder gezwungen. 

Wesentlichere Verilnderungeu, die speciell für unsere Untersuchungea I 
von einigem IntereBso sind, kommen hinwiederum dem dritten Formbestand- . 
theile des Blutes, den Blutplättchen zu. Allerdings sind wir über das, 
Weaen und die Bedeutung dieser Gebilde noch viillig im Unklaren undi 
können auch über Vertlnderungen in ihrem Verhalten nur insoweit sprechen, i 
als es sich um die Zahl handelt. Aber diese Verilnderungeu sind bei einer! 
grossen Reihe von Füllen prilgnant genug, um unsere Aufmerksamkeit zn-i 
erregen und eine Registriruiig zu rechtfertigen, wenn wir auch ihre Be- , 
deutung dermalen noch nicht kennen. NaturgemSäs werden wir uns zu . 
diesem Zwecke keiner ctim|ilicirten und zeitraubenden Methoden bedienen, 
Wohl haben aicli auch die Blutplättchen eine CJontroliruug ihrer Zahl dnrcli. 
directe Zilhluug gefallen lassen müssen; aber für den Kliniker und noch 
diizu fUr diagnostische Zwecke ist eine solche Methode zu weitläufig und zu , 
— unzuverlässig. Für unsere Zwecke künnen wir ihre VerJlnderungcn genauj 
genug beurtheilen, wenn wir sie im Nativprllparate — also in dem friscb! 
dem Organismus entnommenen und in dUnncr Schichte zwischen Deckglas^ 
und Objeetträger ausgebreiteten Blutstropfen — beobachten. 

Noch ein Vorgang erfordert endlich beim Studium der Blutvertlnderungeaj 
bei Infectinuskrankheiten unsuro Aufmerksamkeit: est ist die Gerinnbar-' 
keit des Blutes, eei es nun dass man sie in directen GennnungsversucheD| 
Btudirt, sei es dass man sie nach der Menge des sich bildenden Fibrins ■ 
beurtheUt. Es bestehen für diese beiden Arten der Untorsuchimg eigenel 
Methoden, für letztere auch genaue quantitative. Für den Kliniker sind sie-] 
meines Eniehtcns, wenigstens sofecne er sieh nicht ansschliesHlich mit diesem; 
Punkte beschäftigen will, nicht verwertlibar. Wir müssen uns auf eine mikro- 
skopische Beobachtung der „crusta pblogistica" beschrilnken, also auf die Beobach- 
tung des sich im Nativpra|>arate an entsprechend dicken Stellen bildenden Fibrin- 
netzes, wie das meines Wissens zuerst H a y e m geübt und vorgeschhigen hat 
Wir werden auf diese Weise zwar zu Jteiner genauen quantitativen Bestimmung 
kommen, aber bei einiger Uebimg und genügender Vorsicht in der jVnfertigimg 
der Präparate eine ganz richtige Hchätzung vornehmen können; und diese 
genügt für unsere Zwecke- 

Es erübrigt mir nun noch, in diesen einleitenden Bemerkungen die; 
Methoden, nach welchen ich gearbeitet, etwas genauer zu besprechen. Eb' 
erscheint mir auch das nicht als überflüssig, vielmehr als nothwendig und' 
unerlflaslich : denn eine Blutuntersuehung steht und filllt mit der Methode, 
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jiaeb welcher sie vorgenommen wordrn, und ihre Resultate kiinnen nur dann 
gacli ilirem Werthe nnd ilirer Beweiskraft beurtlieilt werden, wenn iiuch eine 
Benrtheilong der Methodik ermöglicht ist. Im Anachlusse an die Besprechung 
der einzelnen Methoden möchte ich mir aach erlauben, die betreffenden Be- 
finde iin normalen Bluto za kennzeichnen, insoweit dies für die Beurtheilung 
pathologisoher Verhältnisse sieh al« notliwendig erweist 

Die von mir vorgenommenen Blutunters uchungen umfassen also nach 
den bereits früher gemachten Angaben : Die Zahlung der ruthen Blutkörper- 
dien, die Bestimmung des KSmoglobingebaltea, die Zahlung der weissen Blut- 
mUch, die Beobachtung des Niitivpräparates in Bezug auf die Zahl der Blut- 
^ttchen und die Menge des sich bildenden Fibrins und endlich die Unter- 
«rliiing des nach Ehrlich gefärbten TrHcken|)r.-lpariite3 in Bezug auf Form-, 
Stmetar-, Grössen- und Tinctionsverilnderungen der rothen Blutzöllen und 
namentlioli in Bezug auf die Veränderungen der Leukocyteii mit Einschluss 
ier Bestimmung ihres percentischen Formeuvorhältnissos. In einzelnen Füllen 
fcodunen noch nach Bedarf besondere Untersuchungen — z. B. auf Halaria- 
pKuiten hinzu, von denen noch sputer die Rede sein wird. 

Zu Beginn meiner Untersuchungen habe ich auch in einer Reihe von 
Fallen die Blutdiehtenbcstimniung nach der Hammerschlag' sehen Methode 
vorgenommen. Da ich jedoch koiue für meine Zwecke verwcrthbaren Resultate 
erhielt und auch den Eindruck bekam, das» die Methode selbst Manches an 
Ezactlieit ta wünschen übrig lasse, so stellte ich diese Untersuchungen bald 
on nnd habe auch die erstgewonnenen Resultate in die folgenden Aufzeich- 
BBOgen nicht mit aufgenommen. 

Für sämmtliche Untersuchungen mit einziger Ausnahme von zweien 
wardt^ das Blut aus dem mit Aether sorgfältig gereinigten Ohrlfippchen 
ohne jeden Druck entnommen. Ich habe das Ohrluppchen der Fingerbeere 
vorgezogen wegen der grösseren Empfinillichkeit der letzteren, die noch da?u 
den Naclitheil hat, doss man, um genug Blut zu erhalten, entweder tiefer zu 
stechen, was die Patienten sehr bald arg beliletigt, oder aber einen wenigstens 
aUasigcD Druck anzuwenden gezwungen ist, was wiederum die Resultate sehr 
zu beeinträchtigen geeignet wäre. 

Die Zilhlung der Erythrocyten habe ich mit dem Thoma-Zeiss- 
K^en Apjmrate in der Weise ausgefiihrt, dass ich gewijhulich, sofernc nicht ein 
ausgesprochen anAmiseher Befund zu erwarten war, die sehr bequeme Ver- 
dfinnang von 1 : 200 wählte, und zwar mit der nur in Bezug anf die Färbungs- 
intenaitat etwas modificirtcn Toisson'schen Zilhlflüssigkcit. — In dem mit 
aller möglichen Sorgfalt hergestellten Ztthliiriiparate wurde nun eine Flache 
Ton zumeist 160 kleinsten Einheitsquadraten durchgezählt. Nur wenn die 
Zahl der Erythrocyten eine sichtlich unter der Norm stehende war, zjlhlte 
idi mehr, nnd zwar soviel, dass die Oesammtmenge der gezilhlten Zellen die 
gewöhnliche Höhe erreichte. Im Ganzen wurden in allen FrlUcn HOO bis 





1000 Erythrocyten oder — loanchmal eehr beü'flehtlicli — mehr gezählt. Ea 
sind das allerdings keine besonders hohen Zahlen, aber eie sind, glaube ich, 
hoch genug, um gröbere Fehler aussuschlicsson, tjnd es dürften im Allge- 
meinen meine Erythrocytcnzählungen an Genauigkeit hinter denen der meiRteii 
anderen Keobachter um nichts zurückstehen. — Mehr zu zählen war mir bei 
dem ohnedies grossen Zeitaufwande, den eine in der Art der meinigen aus- 
fieftlhrte BlutunterBnehimg beans|)rücht, nicht möglich und erschien mir auch 
gar nicht notliwendig, da ich auf kleine Schwankungen in der Erylhrocytcn- 
zahl, wie es in der Natur der Sache liegt, keinerlei Gewicht legen kann. — 
Den wahrscheinlichen Fehler meiner Ztihlungen glaube ich — etwa in Ueber- 
einstimmung mit den Kesultatt-n von Reine rt's »orgl^ltigen Berechnungen — 
mit 3 bis höchstens 47o annehmen zu dürfen, zumal mir eine nicht ganz nn- 
belriichliehe Uebung zu Gebote stand. Entsprechend diesen unvermeidlichen 
Fehlern wurden auch alle gpfundenon Zahlen auf die nächstgelcgenen 5- oder 
lO(IIK) abgerundet. 

Als Normaizahlen der Erythrocyten im Cubikmillimeter nehme ich nach 
den vielfacJien Untersuchungen, die darüber vorliegen — sie sind in den 
Werken von R c i n c r t und von L i ni b e k vollstHndig aufgozilhjt zu finden — 
im Mittel ü Millionen lllr das mliunlicho und 4'5 Millionen für das weihlicho 
(ieaohlecht an. Es sind das allerdings nur Mittclzablen, und man wird von 
einer thalsilchlichen Verminderung oder Vermehrung der rothen Blutzellea 
wohl nur dann sprechen können: wenn die erreichten Zahlen mehr als 500,000 
unter oder über den angegebenen Mittelwerthen stehon- 

Die Bestimmung des Hjlmoglnbingohaltes wurde mit dem v. 
Fleischl'sehen Hämometer vijrgcnomnicn, und zwar bis auf ganz vereinzelte 
Ausnahmen mit einem und demselben Instrumente. Es ist viel über den Werth 
des Eleischrschen Ullmometers gestritten worden imd mehrfach bestreitet 
man noch immer die Brauchbarkeit der damit gewonneneji Resultate. Ganz 
genaue absolute Zahlen zu erhalten, ist mit diesem Instrumente allerdings 
nicht möglich, aber man bekommt zmn Mindesten unter denselben Bedingungen 
gewonnene Verhältniszahlen, die unter einander sehr wohl vergleichbar 
sind. Trotz aller Müngel und Aufeindnngen bleibt doch schliesslich das Hllmo- 
meter vorlauög der für praktische Zwecke geeignetste und beste Apparat zur 
HRmoglobinbcstimmung. Es ist auch thatsaehlich die Ungenauigkcit der 
Ablesung bei einem gnten Instrumente, wie es mir zui" Verfügung stand, 
nicht gar so gross, namentlich nieJit, wenn es sich um mittlere HUjnoglobin- 
worthe, etwa zwischen 50 und SO, handelt. Und gerade mit solchen Zaldcn 
hat man es zumeist zu thun, denn die wenigsten von den Kranken unserer 
Spitäler verfügen über einen Hilmoglohingehalt von 100- — Auch wird durch 
die Mijglithkoit wiederholter Controlo der Ablesung die Genauigkeit der 
Bestimmung noch hetrHchtlieh gefördert. Meiner Erfahrung nach sind bei 
genauer Arbeit Ablesungsfehler von mehr als 5" der Hamometeracala baJ 
einem guten Instmniente fast mit Sicherheit zu vermi'iden. 
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Aus dem gegenseitig!.'« Vevh.ll Inisse zwisclien HänioglobiDgehalt und 
En'throcytenzahl wui'de in allen Filllen, wo ich dieäclbpo zu gleicher Zeil 
beetiminte, der Färbeindex bereelmet, d. h. jener Factor, welcher anzeigt, 
wie viel Mainoglohin jedes einzelne rotho Blutkörperchen der betreffenden 
Bloisortc im Vergleiche zum normalen GeJialtc, der mit 1 bezeichnet wird, 
pDtliält. -- Es ist dieser Factor insoferne von betrflclitlieher praktischer 
Bedeutung, als ja bekannt ist, dass Erythro cytenzahl und Hilmoglobingchalt 
tD der weilJtus grüssten Mehrzahl der Fälle nicht in gleichem Masse ab- oder 
xoDehiucD, dass vielmehr bei der Abnahme gewöhnlich der Farbstoffgehalt, 
bei der Zunahme dagegen die Erythrocytcnzahl betrüehtlich voraus eilt. Zur 
Beurtheilting dieser Verhältnisse ist der Farbeindex unbedingt das bequemste 
und geeignetste Mittel. 

Ausführlicher muss ich mich mit der Zählung der weissen Blut- 
lellen beacb^ftigen — denn tliesbezllglich besteht noch grosso Uneinigkeit 
onter den Beoltachtern. Soweit allerdings ist wenigstens in letzter Zeit doch 
Einigkeit erzielt worden, dass die Meisten die von Thoma angegebene Essig- 
äUiremcthode nnd den Tboma-Zeiss'schen Apparat für die Zilhlung verwen- 
den. Einzelne allerdings, wie z. B. Pf e, halten noch immer an der gleicb zeitigen 
Zlhlang von Erythrocyten und Leukoeyten bei 100- bis 200facher Verdän- 
Dimg fest nnd glauben genug brauchbare Besultate zu erzielen, wenn sie für 
öne Leukocytenl>estimmong etwa 5 bis 10 Zellen geniihlt haben. Diese Methode 
mnsa ich von vorneherein ala eine nach dem jetzigen Stande unseres Wissens 
fUr wJsaensehafUiche /wecke durchaus ungeeignete zurück weisen und kann 
den auf solcbe Art gewonnenen Resaltaten nur eine sehr bedingte üiltigkeit 
rinrftumeji. Denn Methoden, bei denen man keinen Augenblick sicher ist, 
ob man nicht einen Fehler von 50 oder mehr Purcent macht, können wohl 
keiner objectiven Kritik standhalten. — Dem gegenüber muss Thoma's 
EesigsfiuremeLhüde als eine vorzügliche und für alle Fälle verwendbare und 
empfehlenswerthe anerkannt werden. Ich sage für alle Fülle, im (legenaatze 
XU den diesbezüglichen Bemerkungen Riedera, weil ich auch für jene Flllle, 
wo kornhallige Erythrocyien in reichlicherer Zahl vorhanden sind, und für 
Leaknmie. falls hier die Leukocytenzahlen nicht etwa über eine Million 
hinausgehen, immer die Essiggjiuremethode als die genauere und verlilssliehore 
hinstellen muss. — Die ganz unhaltbaren Bedenken P/'cs gegen dieselbe hat 
bomls Ritter in gebührender Weise zurückgewiesen. 

Sehr verschieden ist nun aber das Vorgehen, welches bei der Zahlung 
des nach Thoma mit verdünnter Eiasigsäiire hergcstelllen Prilparatcs von ver- 
schiedenen Forschern beobachtet wird. Thoma, Kcinert und v. Jaksch 
ikUen, da die Eintbeilung der Zeiss'schen iCanimer ihnen alx zu klein er- 
Bcbnitt, nach Gesichtsfeldern. Rioder verwendet zu jeder Zuhlung zwei 
ZeJBs'sche Kammern und verwirlY die Zählung, sobald die in den beiden 
Esnunem getiindenen Zellwerthe um mehr als 8 diffenren; 0. Pick zählt 4, 
T. Limbcck sogar b bis T Zeiss'scbe Kammern durch. 



Bei allen Foi-schern macht sieb jilao das BeMrebtJii geltend, zur Er- 
roichuDg höherer Genauigkeit möglichst viel Leukticytpn zu zählen, und nur 
die Art, wie sie dies zu erreiehen streben, ist verschieden. Ich halte idle 
die Methoden von Thoma bis Limbeck iür gute insoferne, als sie genaue 
Resultttte zu geben geeignet sind, aber iüh halte aie auch alle für beschwerlich 
und unix'qucm. — Nach Cicsichtsfcldern zählt es sich nicht angenehm, weil 
die an der Peripherie derselben gelagerten Zellen manchmal recht unklar 
sichtbar sind und man sieh oft genug erat mühsam überzeugen muas, oh man 
es mit einem Leukocyten zu thun hat oder nicht^ weiters entgehen einem 
manche Ungleichheiten in der Vertheilung der Zellen auf dem Kammerboden, 
da nicht aneinander vollständig angrenzende Räume gezählt werden können; 
und endlich ist auch die Bcrochnung mit ä und überhaupt mcJirstelligen 
Decimalzahlen nicht gerade sehr angenehm. — Die Rieder'schc Methode 
erscheint mir insoferne gelkhrliiih, als es ziemlich hilufig vorkommen mag, 
dass die Resultate beider Kammern um 8 und mehr dilferiren, namentlich, 
wenn es sich um höhere Leukocyten zahlen handelt. In einem solchen Falle 
eine neue Zuhlung machen zu müasen, erfordert schon viel Zeit und grosse 
Ausdauer. ^ Auch die Methoden von Limbeck und Pick sind recht zeit- 
raubend und schwer durchfllhrbar, weil man gleich eine ganze Batterie von 
/ählkammern braucht; und ausserdem scheint mir der Umstand, dass eine 
griissore Reihe von Kamntcm aus derselben Blutmischung nach einander 
beschickt werden muss, die Uelegenheit zu neuen Fehlerquellen zu bieten. 

Ich selbst theilo nun vollauf das Bestreben aller der letztgenannten 
Forscher, möglichst viele Zellen zu zithlen, weil ich selbst tÜe Erfahrung 
gemacht habe, dass nur auf diese Weise eine höhere Genauigkeit der Zahlun- 
gen ermöglicht wird. Und eine möglichst grosse Genauigkeit ist bei dieser 
Untersuchung gar nicht zu entbehren, weil es uns hier darauf ankommt, 
Schwankungen um wenige Tausend mit voller Sicherheit erkennen zu künnen. 
— Die in einer einfachen Zeiss'schen Kammer zählbare Leukocyten menge 
ist aber auch bei lOfacher Verdünnung, soferne nicht eine sehr starke Ver- 
mehrung der Leukocyten vorliegt, noch immer viel zu gering, um diesen 
nothwendigen, unentbehrlichen Grad von Genauigkeit zu erreichen. — Ich 
habe es mir in Erkenntnis dessen von vorneherein zur Aufgabe gesetzt, wenn 
nur irgend mögUch, immer mindestens 300 Leukocyten zu zfthlen, 
ehe ich aus dem gefundenen Werthe einen Schluss auf die absolute Leuko- 
cyteazahl im Blute ziehe. 

Um nun dies zu on-eichen und zugleich die Unbequemhchkciten aller 
erwähnten Methoden auszuschalten, schien es mir am einfachsten und natür- 
lichsten, eine vergrösserte Kammer zur Zählung zu verwenden. Und auch 
da war es mir erspart, selbst zu erfinden, denn achim früher wurden von 
Zapper t und in vervollkommneter Form von Elzholz Zählkammern an- 
gegeben, welche bei sonst gleicher BeaehafFeidieit und vollkommen gleicher 
Kammerhöhe eine neunmal grüasere Eüntheilong am Boden eingeritzt tragen, 



M 



OrandslIU« und Metboden. 



11 



als die nrsprdogliclie Kammer von Thoma-Zeiss. Mit Hilfe einer solchen 
Elzholz'schen Kammer, die icL nebenstehend in einer von ReicheFt etwas 
modificirten Form wiedergebe, war es mir möglich, wenn die Zahl der Leuko- 
cyten nicht biß auf 3300 im mm^ oder noch tiefer sank, wenigstens 300 
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Die EUhoIi'Bche Kunmer. 
: EF = 1 mm. 1—2 = A » 



Lenkocyten ohne irgend welche Schwierigkeit und sehr schnell za zahlen. 
Nur bei stärkerer Verminderung der absoluten Leukocytcnzahl im Blute 
mosste ich mich mit entsprechend niedrigeren Zahlen begnügen; — die 
niedrigste war 143 bei einem Typhus abdominalis, der eine Leukocytcnzahl 
von 1600 darbot. Immerhin dürfte bei dieser Herabsetzung der Gesammt- 
lenkocytonmenge im Blute auch eine solche Zahl noch gross genug sein, um 
einen genügenden Qrad von Genauigkeit zu verbürgen. — Alle meine Leu- 
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kocytenzablangen wm-dcn. nebenbei bemeikt, mit derselben Kammer und 
demselben 8chuttelniischer ausgeführt. 

Ich ginj» also bei meinen Zählungen sn vor, dosB ich von dem nach 
eiueui relativ tiefen Eiiistiehe ohne jeden Druck frisch hervorquellenden 
Blutstropfen, sofemc nicht eine hochgradige Leukocytose beataud oder doch 
anzanebmen war, Blut bis zur Ktarke 1. des Thoma-Zeiss'achen Scliüttel- 
niischers fdr weisse ßlutzclleu aufsog und sodimn eine Verdtümung aafa 
Zehnfache mit der folgenden Flüssigkeit vornahm : 

Rp. Acidi acetiii ijlacüdis 3,00 
Aquae deatiüatae 300,00 

Gentianaviolett 0,05. 

Ich habe also die Concentration der VcrdUmmngfltlssigkeit bis zu l''/^ 
gi-steigert, wodurch ich eine wirklich für einige Zeit wenigstens ideale Zer- 
Etüning der Erythrocyten erre.icbte, ohne die Leukocyten irgendwie zu scliÄ- 
digcn, und habe zugleich durch intistnigen Zusatz von Gcntianuviolett eine 
Kemfilrbnng erzielt. Namentlich die letztere, die übrigens bereits frUbcr von 
anderen Unlersuchern in ilhnlicher Weise angewendet wurde, hat sich mir 
vorzüplicli bewlihrt für die Untersoheidung der Leukocyten von dem sonst 
manchmal in der Kammer vorfindlichen Detritns, den ich dazu noch durch 
die concentrirtere Essigsäure auf ein Minimum ei lisch ritukte, und von Ver- 
unreinigungen, — Nur bei einer Leukocytose von mindestens U»— 2000U 
habe ich auf 1 : 20 verdünnt. — Üie mit der grössten Sorgfalt h ergibst eilten 
I'riiparate wurden sodann in der Weise gezählt, dass ich, wenn reichlich 
Leukocyten auf dem Kammerboden vorbanden waren und die Vertheilung 
derselben eine relativ gleichraJissige war, nur die fünf am genauesten ein- 
gotbeilten Quadratmtllimetor der Zählkammer durchzütdte, die übrigen vier 
alier unberücksichtigt Hess, dagegen, wenn die hiedurch gewonnene Summ« 
unter 3(X) stand oder die Vertheilung der Zellen eine ongleichmüssigero war, 
auch noch die vier Eckquadrate hinzunahm und so die sUninitlichen neun 
CJndratmillimctcr der eingulb eilten KammerHilcho durchztlhlte. 

Die Berechnung des Endresultates ist bei Anwendung dieser Zfthl- 
methode eine ungemein einfache, indem man bei lOfacher Verdünnung und 
DurchzHhlung von Dnii*('dcr Kammcrflücbo die erhaltene Summe mit 20 zu 
multipliciren bat, iKii lOfnchcr Verdünnung und Durchzähtung von allen 9 mm' 
aWr mit '""/b- Wird die ÜOfacho Verdiinnung gewählt, so hat man natür- 
lich mit 40 beziehungsweise mit """la zu multipliciren. — Alle meine so 
berechneten absoluten Leukocytenzablen wurden auf das nächatgelegene 100 
abgerundet. 

Ich halte dies für die einfachste, natürlichste und genaueste Lösung der 
Frage der Lcukocytcnzählung und glaube diese meine Methode Jedermann 
empfehlen zu künnen. üie damit erreichte Genauigkeit ist thatsUc blich eine 
sehr grosso — sie ducfte un der Grenze der überhaupt zu erreichenden 
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Btehea, was sclioii aus der groasen Zahl der {jezfthlten Zellen hervorgebt, von 
der doch die Gi-naiiigkeit der /ählang am allermeisten iiblillngig ist. Wenn 
mim bedenkt, doss ich fitst immer ÜOU, fiehr gewiihnlich aber 501), oft genug 
800 oder tO<K), ja sogar bis über 2000 Leubocyton zilhlte, so wird man zu- 
geben mttaseit, dass man geuaupr schon überhaupt nicht mehr vorgcihen 
kann. Ich habe wiederholt mehrere C'outrolzilhlungen von denmelbt-n In- 
dividuum unmittelbar nach einander vorgenommen und ganz unerwartet ge- 
ringe Differenzen hera,UBgebraeht ; der naeh der Methode Reinerts ans diesen 
Zifthlungen berechnete wahrscheinliche variable Fehler schwankte zwischen 
U-7(7„ und STä% und betrug im Mittel nicht mehr als 2-22%. 

Im Anschlüsse hieran mnss ich noch etwas crwiihnen, wozu mir später 
nrileicht die Gelegenheit fehlen würde. Jn den Leukocyten-Zilhlpräparaten 
netnes ersten Malariafallcs fiel mir nllmlich auf, dass in der essigsauren 
VerdOntinogsäUasigkeit die bereits diuch Pigmententwieklung gekennzeichneten 
grfiateron Plasmodien sehr wohl erhalten blieben, und dnss sie mitunter sogar 
bei schwacher Vergrösserung und nicht ganz genauer Beobachtung Leuk*j- 
ej-ten vorzutäuschen imstande waren. Gerade hier erwies sich mir übrigens 
die intensivere BlauHlrbung der in voller Schorfe hcr\'ürtretenden Kerne der 
letzteren als vorzügliches Unterscheidungsmerkmal. 

Durch diese Beobachtung sah ich mich nun veranlasst, neben den Len- 
kiievtcn auch die Plasmodien, soweit sie eben durch deutliche PJgmentent- 
wiclduDg kenntlich waren, zu zllhlen, um mir so ein Urtheil über die ab- 
Bohite Uenge, in welcher die Parasiten bei den verschiedenen Füllen im 
Blata vorhanden sind, zu verschaffen, und ich habe die auf diese Weise ge- 
wonnenen Wahlen auch in meine Aufzeichnungen aufgenommen. — Es ist 
klar, dass die Sporen und die pigmentlosen, sowie die nur ganz wenig pig- 
mentirten Formen der Zilhlung entgehen mussten, und dass nur die bereits 
weiter in dei" Entwieklnng vorgeschrittenen l'ormen mit voller [Sicherheit 
erkannt werden konnten. Immerhin war es, wenn man zu geeigneter Zeil 
xAblte, z. B. bei einer einfachen Tertiana am Ende de« fieberfreien Tages, 
mOg'licfa, mit ziemlich grosser Sicherheit die Gesammtzahl der Plasmodien 
im Cubikmillimeter Blnt zu bestimmen, und andererseits, wenn man während 
des Anfalles und unmittelbar nach demselben cimtrolirte, sich ein Urtheil 
darüber zu bilden, ob alle Formen in Sporulation übergegangen, oder ob 
welche und wie viele steril gebliehen oder doch einer anderen Entwicklimgs- 
phflse ungehürten. — Bei Tcrtiiina duplicata war ea auch raJiglich, zu be- 
stimmen, wie viele Plasmodien der einen und wie viele der anderen Generation 
»gehören und dadurch aus dem ZühlprSparate allein zu bestimmen, welche 
Reibe von Antillen die stärkere sein müsse. So kann man auch die ver- I 

wbiedenen MalariaOille bezüglich der Intensitilt der Infoetion mit einander i 

TCfgleicheu and eine etwaige Neigung zu spontaner Rdckbüdung (man sehe I 

nräum Fall 3 1) an einer progressiven Verminderung der Plasmodien zahlen i 

edtonnen. — Wenn auch Hchliesalieh diese Zilhlnugen keine so ganz sicheren i 
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Zahlen ergeben können, wie etwa die LeukncytenzJihlungcn, so glaulw3 icli 
imraorhin, daaa sie wenigstenH Interesse genng bieten, um ibre Aufzeichnung 
zu rechtfertigen. 

Uebrigens meine ich, dass die Untersuchung eines solchen ZäblprSparates, 
am besten mit einer Iminersionslinse vorgenommen, auch die sieberste nnil 
schnellste Methode wäre, um in Fltllen, wo Verdacht auf Malaria besteht, im 
Nativpräparate aber nicht gleich Plasmodien gefunden werden ki'mnen, weil 
sie zu spärlich vorhanden sind, die Diagnose Malaria überhaupt zu sU-Uen, 
weil man hier auf einen kleinen Kaum zusamraeiigedrJlngt eine ungeheuere 
Menge vun Erythroej-ten schatten durchmustert und darum die allergtlnstigste 
Aussieht hat, einem oder dem anderen Plasnindium zu begegnen, wenn über- 
haupt welche vorhanden sind. — ■ Die Erythrocyten schatten verdeeken das 
Pigment der Plasmodien nicht; diese sind vielmehr mit Sicherheit zu er- 
kennen, wenn sie auch in einer tieferen Schichte unter einer Lage vun Ery- 
throcytenreaten sieh befinden sollten. 

Kehren wir nun zu den Leukocyten zurück und suchen wir uns über 
deren normale Zahlenverhilltnisse Klarheit zu verschaffen. — Da mnss ich 
znnilchst eines Brauches Erwähnung thun, der sich von Altersher, solange 
man Überhaupt lilntkürperchen zllhlt, eingebürgert hat: nämlich der Gewohn- 
heit, die Leukocyteneahlen in dem relativen Wertho gegenüber der Erytbrfi- 
cyteiizalil zum Ausdrucke zu bringen und die absoluten Zahlen im Cubik- 
millimeter Blut zu vernaehliissigeo. Ich meine, dass dieser Brauch sehr vie[ 
Unklarheit gestiftet und sehr viel Irrthümer geschaffen und genflbrt, dagegen 
so gut wie gar nicht» Gutes hervorgebracht hat. Bei den beträchtlichen 
Schwonkangen der normalen Leukocyten wer the mussten auch die Verhältnis- 
zablen bedenklich variiren, und es ist zu begreifen, dass inau auf diese Weise 
vielfiu-,h zu falschen Vorstellungen kam, zumal oft genug zwar das Verhält- 
nis W : R, aber nicht einmal die Zahl der Erythrocyten angegeben und be- 
stimmt worden war, sondern einfach als Constante mit b Millionen angonum- 
men wurde. — Unter allen neuereu Beobachtern hat sich indessen ein Um- 
schwung geltend gemacht, undLimbeck und Grawitz erwilhnen die rela- 
tiven Verhilltnisse in ihren neuesten Monographien nur mehr ganz nelienbei. 
Ich habe mich dieses Ballastes vollkommen entledigt und beacbrilnke mich 
im Folgenden ausschliesslich auf die Anführung der absoluten Leukocyk'n- 
zahlen im Cubikmillimeter Blut. 

Ueber diese Zahlen seihat nun werden von den Untersuchem sehr ver- 
schiedene Angaben gemacht, welche ein Schwanken zwischen 4000 und IHWO 
(Halla) aufweisen. Immerbin geht aus den neueren Untersuchungen von 
Graeber, Kei necke und Ried er hervor, dass man im Allgemeinen einen 
Mittelwertb von 7500 anzuuehracu berechtigt ist. Es ist ganz zweifellos, 
dass der Ernährungszustand des Individuums, wie dies namentlich Limbeck 
wiederholt hervorhebt, von bedeutendem Einflüsse auf die Leuko(-yte.Dzabl 
ist, indem wohlgeuährten Personen höhere Zahlen als schlecht- oder gar 
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nntercmjlfartoii zuktminen. — Um diesen nnd allen sonstigen physiologiachen 
ScbwankuDgen gerecht zu werden, ersclieinen aber mir gleichwie Rieder die 
Zahlen Halla's zu weit gegriffen, und ich glaube Zahlen von (»000 bis 9000 
als nannale Werthe und solche bis zu 5(>(H) nach unten und bis zu 10,000 
nach oben als niedrige, bezw. huhu Normalwerthe hinstellen zu dürfen, und 
werde mich bei meinen Untersuehungcn strenge an diese j^ahlen als ttuasorste 
Grenzen dvs Normalen halten. — Diiss hin und wieder dennoch liJlhere 
Zahlen in normalem Zustünde ala Ausnahmen vorkommen können, will ich 
nicht leugnen, dfjch kommen diese Riolmr für unser Krank enhaUBiuatüriale 
kaoni je in Betracht — Es Ist selbstvcrt^tilndlich, dass ich hiebei immer an 
die Konnalzahlen bei Ausschlusa der Venia uungsthütigkeit denke. 

Alle Zahlten tiber 10.000 werde icli ala Leukocytose bezeichnen; 
für die Werthe unter äüOO müehte ich mich der Kürze halber des von Löwit 
gebrauchten Ausdruckes „Leukopenie" bedienen, obwohl dieser Forscher 
damit auch eine Veränderung des percentischen Verhältnisses der einzelnen 
Lenkocyten formen verbindet, wovon ich bei meinen Untersuchungen abzu- 
wheo bitte. Ich konnte mich nicht entscblieBsen, dem einmal in der Patho~ 
logie seit Virchow eingebürgerten Ausdrucke „Leukocytoae" nach dem Vor- 
BcbUige von .lakub eine andere als die hergebrachte Bedeutung beizulegen 
und pathologische Veränderungen der Leukocytenzahl mit Ilyper-, bezw. 
Hypoieukocytose zu bezeichnen. 

Die Untersuchung des NativprUparates diente mir vor allem 
dazu, um AuHdurung zu erhalten über die Zahl der Blutplättchen imd über 
die Reicblichkeit der Fibrinbildung bei der Gerinnung. Nebenbei wurde auch 
auf die Rollenbildung der Erythrocyten geachtet, welcher aber ftlr unsere 
Bt«ba«r.htungcn keine besondere Bedeutung zukommt, da sie nur hei schon 
gmaz beträchtlichen Abnormitäten in der Ernährung der Zellen und des 
Plasmna eine sichtliche Veränderung erleidet. — Ich habe die Nativpräparate 
iHUDer zuletzt, nach den Trockenpräparaten hergestellt, um sie sofort in 
Untersac^bong ziehen zu künnen. Gewöhnlich stellte ich zwei Präparate her, 
nnd »war ein dünneres, in welchem die Erythrocyten zum grösaten Theile 
einzeln nebeneinander zu liegen kamen, ohne !d>er irgend wie gequetscht zu 
werden, und ein dickeres, das so gewdhlt wurde, dasa die Erythrocyten in 
diriiter Kitllenbildung angeordnet waren und zwiHcben diesen Rollen immer 
l^ri'Mtere plasmahaltige Räume frei liensen, ohne duss jedoch die Hollen in 
iBehrfa(rher Schiebte auf einander gelagert oder zusammengeballt erschienen. 
Wenn ich aus äusseren Gründen nur ein Präparat herstellte, so wühlte ich 
immer ein mitteldickes, in welchem erfahrungsgemäss dünnere und dickere 
Stellen von den verlangten Eigenschaften nebeneinander vorhanden aind. 

Das donnere Präparat wurde sofort nach seiner Herstellung zur 
Prüfung auf die Zahl der Blutplättchen unter das Mikroskop gebracht, da 
diese Elemente ansserhalb des Organismus äusserst vergänglich sind; dun 
dickere blieb 10 — 15 Minuten oder auch noch etwas länger liegen und wurde 



Bodann zur Beurtheilang der gebildeten Fibrinmenge herang'ezogeii. Ich 
wählte hieza immer ein relativ dickes PrJlparat oder wenigstens dickere 
Stellen eines Prli])arates, da an dünnen .Stellen auch bei starker Vermehrung 
ein diffuses Fibrinnetz kaum zur Entwicklung gelangt und die Beurtheilung 
dadiireh unaieher, wenn nicLt unmöglich gemacht wird. In gleicher Weise 
sind aber auch ganz dicke Prüparate zu vermeiden. 

Für beide Untersuchungen wurde ein sehr grosser Antheil der Präparate 
dnrchnioatert, weil einerseits die Vertlieilung der Blutplättchen wegen ihres 
leichten Haftens an Deckglas und Objeettrilger vielfach eine ungleiehmasaige 
ist, und andererseits auch auf die Bildung des Fibrins ilnasere Verhältnisse 
in verschiedenem Grade EinHuss nehmen kiinnen. — Es ist mir unmüglich, 
mich über die normalen Verhältnisse der Blutplättchen und des Fibrins und 
über deren Beurtheilung im Rahmen dieser Arbeit des Genaueren auszuspre- 
chen. Soviel möchte ich nur heilJlufig erwilhnen, dass von deji Blutplättchen 
in jedem Geaichtafelde z. B. eines Sechser-Objectivs von Reichert, das sich 
für solche Untersuchungen sehr empfiehlt, unter ntirmalen Vcrhilltniaseii etwa 
20— 40unzntreffen sind, und dass sich unter normalen Verhaltnissen in einem 
PrJli»arate von der vorhin erwiihnten Heschaffenheit nur vereinzelte, viclleiclit 
etwas grössere Fihrinsteme und nur seilen ganz zarte diffusere Netze von 
Fibrin bilden. — Dass zn-ischen hohen Normalwerlhen beider und leichter 
Vermehrung bei einer bloss scKfitzungs weisen Beurtheilung eine genaue Grenze 
nicht gezogen werden kann, ist von vorneherein oflVnkundig. Ich habe mich 
in solchen zweifelhalten Füllen in meinen Aufzeichnungen zumeist der Aus- 
drücke: „reichlich" oder „reichlich, aber nicht wesentlich vermehrt", ^kaum 
vermehrt" u- dgl. bedient. 

Die Prüfung der qualitativen Veriinderungen von Erythroeyten und 
Leukocyten wurde in den Trockenprilparaten vorgenommen, welche 
icJi zu diesem Zwecke nach der Ehrlich'schen Trockenmethode anfertigte 
und mit einer Ehrlich'schen Triacidlüsuug fUrbte. 

Was zunlichst die rothen Blutzellcn anlangt, so haben wir in erster 
Linie zu achten auf abnorme Differenzen in der Grösse der Zellen, die bis 
zur Bildung von Mikro- und Makrocyten gehen kann. Ferner auf auffiillige 
Ungleichheiten im Farbsloftgehaile der verschiedenen Zellen und auf das Vor- 
kommen der s<jgenannten aniimiachcn Degeneration. Unter diesem Ausdrucke 
fasst man alle Erscheinungen einer partiellen oder tetalen schleichenden 
Nekrobiose zusammen, die sich einerseits in einer unregel massigen Verthcilung 
und Zerklüftung des Farbstoffes innerhalb derselben Zeile, andererseits in dem 
Aufgehen des electiven FilrbevermÖgcns und der gleichzeitigen Aufnalime 
mehrerer Farbstoffe aus einem Gemische derselben (Polychromatophilie Ehr- 
1 i c h'a), und t-ndlich drittens in dem Vorkommen der sogenannten Poikilocyten 
äussert, welche nichts Anderes sind, als vielleicht fragmentirte Erythroeyten, 
, die sich in einem abnormen Zustande amoelwtider Bewegung befinden. — 
Nicht zu vergessen ist auch auf die, wie aus meinen Untersuchungen sich 
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«ergeben hat, bei Infectionskrankheiten oft genug gegebene Möglichkeit des 
Vorkommens von kernhaltigen Erythrocyten der verschiedenen Typen (Nor- 
moblasteD, Stegalobl asten), denen wir eine nicht unbedeutende Wichtigkeit 
zaerkennen müssen. 

Ich mxtss zugeben, dass die Färbung mit dem Ehrlich'schen Triacid, Bo 
Tortüglich sie ftlr die Darstellung aller anderen Abnormitäten geeignet ist, 
doch zur Erkennung der Polychroniatophilie vielleicht nic^ht die beste Art der 
lliictioii ist, dass vielmehr hiefllr eine Doppelförbnng mit Eosin-Methylenblau 
vorzuzielien wfire. Dikss ich diese trotzdem, ansser einigemale aus anderen 
Gründen bei Malaria, nicht angewendet habe, wird sich durch die Umständ- 
hcbkeit der Herstellung von zweierlei Färbungen einerseits, und andererseits 
durch das seltene Vorkommen dieser schwereren anämischen Degenerations- 
erscheinung bei Infectionskrankheiten, der wir dazu auch keinerlei diagno- 
stische Bedeutung beilegen können, genügend rechtfertigen lasaen. 

Für die Darstellung der qualitativen Veränderungen der Leukocyten 
hinvriedcrum gibt es keine bessere, schönere und sicherere Methode als die 
Fsrhung mit dem Ehrlich'schen Triacid, da durch sie nicht nur die neutro- 
philen und eosinophilen Zellen deutlich an ihren verschieden charakterisirten 
«pccifischen Granulationen kenntlich sind, sondern auch die tlbrigen nicht 
grannlirtcn Leukocytenformen sich sehr gut gegen einander ditfercnziren. 
— Im TrockenprS parate wurde von mir nicht nur die Eruirung der vor- 
kandeneD Leukocytenformen an sich, sondern auch nach der Angabe Ehrlich'» 
die Feststellung des pcrcentischen Verbilltnisses derselben zu einander vor- 
genommen, eine Untersuchung, auf welche ich aus den schon früher an- 
g^filhrten Gründen ein besonderes Gewicht legen muss. Zwar bat seinerzeit 
Elzholz eine Methode angegeben, nach welcher es möglich sein sollte, zu- 
gleich mit der Zahlung der Gesammtleukocytenmenge auch die absoluten 
Werthe der einzelnen Leukocytenformen im Oubikmillimeter Blut zu be- 
stimmen. — Auch ich habe eine Probe mit dieser Zahlmethode gemacht, bin 
jedoch sehr bald wieder von ihr abgekommen, weil mir eine betrachtliche 
Reihe von Zellen so schlecht dlfferenzirt blieb, dasa ich mich ausser Stande 
uih, sie mit nur anuHhemtler Sicherheit in eine bestimmte Kategorie ein- 
zureihen. Vielleicht trugen daran die Farbstoffe Schuld, vielleicht fehlte mir 
die Uebung — genug, ich verlor die Lust zu weiteren Versuchen, zumal 
■och die so gewonnenen Präparate, wie das Elzholz selbst hervorhebt, keinen 
^ — hr einladcndeD Gcsammteindruck machten, und kehrte zu der alten Ehrlich- 
^^^Bb Methode zurück, die ich, wenn sie in der nun zu schildernden Weise 
^^^^bftabrt wird, aht eine sehr genaue bezeichnen muss. 
^^^BT Ich habe wie wohl auch andere Untersucher die Beobachtung gemacht, 
dass manchmal in verschiedenen Präparaten, welche zu gleicher Zeit von 
denuelben Patienten gemacht wurden, eine auffilllige Verschiedenheit in dem 
Percentgebalte an einzelnen Leukocytenformen nachweisbar ist, namentlich 
dmi] wenn dag eine Präparat z. B. abnorm dUnn geratbcn war. In weit- 
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aii9 geringerem Grade und auch viel eeltener ist eine solche sichtliche Un- 
gleichraässigkett in guton, etwa niitteldicken Präparaten nachweisbar. Dieser 
Umstand mussle sehr schwer in die Wagschale fallen, wenn es sich um die 
Bestimmung der Percentverhflltuißse der einzelnen Leukocytenformen im 
Trockenpräparate handelte, und es war mir von vorneherein klar, dass es 
nicht angehe, eine solche Zahlungsmethode zu verwerthen, wean man nicht 
die Möglichkeit hfltte, diese Fehlerquelle möglichst vollatttndig zu eliminiren. ' 
— Dafür gab esi aber ein ganz einfaches Mittel: ich bewahrte die Präparate 
immer so auf, dass je zwei von einander abgezogene Präparate zusammen in 
Filtrirpapier verpackt und so erhitzt wurden, fttrbto je ein solches Paar und 
gab es zusammen auf einen Objectträger. Und nun konnte ich, indem ich 
in beiden Präparaten eine gewisse Leukocytenzahl bezüglich ihrer Percent- 
TcrbältnisMc durchzählte und die in beiden Präparaten gewonnenen Resultate 
zusainmen zur Berechnung verwerthete, den oben erwähnten Fehler bis auf 
ein Minimum herabdrücken, wovon ich mich durch wiederholtes Dm'chzShlen 
derselben Leukocytenzahl in denselben Präparaten tiberzeugte. 

Leider war es mir nicht müghch, in allen Fällen solche Präparaten- 
paare zur Ziihlung zu venvenden. Einigemnle mussten zwei von verschie- 
denen Paaren herrührende Präparate durchgezählt werden, mehrmals hatte ' 
ich, namentlich in der ersten Zeit meiner Untersuchungen, überhaupt nur ein 
geeignetes Präparat zur Verfügung, weil ich damals sehr viel mit dem Mangel 
guter Farbstoffe zu kämpfen hatte und viele Präparate mir durch schlechte 
zu Grunde gingen ; und in einer kleinen Reihe von Untersuchungen, wieder- 
um aus der ersten Zeit, war es überhaupt aus meinen Aufzeichnungen später 
nicht mehr zu entnehmen, ob ein oder zwei Präparate zur Bestimmung der 
Percent Verhaltnisse verwendet worden waren. Alle diese AusnahmsfllUe — 
welche aber wirklieh gegenüber der grossen Anzahl der regelrecht vor- 
genommenen Zählungen verschwinden und sich ausschliesslich auf die erst- 
untersuchten Fälle beschränken — werden sich, da ich selbst ihnen nur einen 
geringeren Grad von Genauigkeit zuerkennen kann, in den folgenden Ta- 
bellen gewissenhaft veraeicbnet finden. 

Die Durchmusterung fand immer mit Hilfe des verschiebbaren Object- 
tisches statt, so dass niemals dieselbe Stelle wieder ins Gesichtsfeld gebracht 
werden konnte, und erstreckte sich in den meisten Fällen auf 600 bis 1000 
Zellen, manchmal auch noch sehr viel darüber. Nur wenn eine hochgradige 
Verminderung der Leukocj-teuzahl vorlag oder andere Gründe es mir schwer 
oder unmöglich machten, so viel zu zählen, wurden geringere Zahlen als 
Grundlage für die Berechnung des Percenti'erhältnisses der Leukocytenformen 
genommen. Auch alle diese Zahlen sind, ob gross, ob klein, in die Tabellen 
aufgenommen worden. Handelte es sich darum, das Vorkommen gerade sehr 
seltener Zellformen — hieher gehörten sehr häufig die Eosinophilen und so 
gut wie immer die kernhaltigen Erytliroeyten — zu constatiren, so wurden 
oftmals auch beide Präparate vollständig durch dos Gesichtsfeld geschoben — 
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eine Arbeit, die allerdings die Geduld des Untorsuchers auf manche harte 
Probe stellte. Zam mindesten aber wurdu in solchen Füllen nach Üurch- 
zAhlang einer grösseren Leukocytensumme noch eine reichliche Menge von 
Creeichtefeldem ohne Zählung nach diesen seltenen Elementen abgesncht. 

Die Angaben der Autoren über die Eintheilung der Leukocyten und 
ober die percentiBchen Verhältnisse der einzelnen Formen derselben varüren 
nicht minder als diejenigen über die Gcsammtzahl der weissen Blutkörperchen 
aberbanpt. Ich verweise auch diesbezüglich auf die Zusammenstellnngen 
Rieder'3. Im allgemeinen hat man als Eintheilungsprincip entweder die 
Kemform »der al>er die verschiedene Beschaffenheit des Protoplosmaa (Gra- 
DolatioDen) angenommen. Die Eintheilung, an welche ich mich im Folgenden 
halten möchte — sie ist die auf unserer Klinik allgemein tlblicho — ver- 
önigt diese beiden überhaupt in Betracht kommenden Grundlagen. Sie lehnt sich 
an die grundlegenden Arbeiten von Ehrlich und Einhorn an und deckt 
neb ongef^r mit den Angaben von Klein nud Jei. 

Alü normale Leukocytenfonnen sind darnach zu rechnen: 

1. Die mononuclearen kleinen Zellen, identisch mit den Lympho- 
eyten der Autoren, von den bekannten chnraktoristiscben Eigenschaften; 

2. die mononuclearen grossenZellen, charakteriairt durch ihre 
bedeutende Grösse, welche die eines Erythrocyten gewiss um das Zwei- oder 
Drei&clie übertrifft, durch einen grossen, plumpen, rundlich-ovalen oder etwas 
mregelinfissig gestalteten nnd sehr chrumatinarmen Kern nnd durch ein 
redstiv reichliches, schwach förbbares, nicht granulirtes Protopla-sma. Es sind 
dies die von Virchow als Milzelemente angesprochenen Zellen, welche von 
vielen Autoren auch als „grosse Lymphocyten" bezeichnet werden. Ich 
meide diesen Ausdruck absichtlich, da Einige auch die ülteren, grösseren 
Formen der erstbezeichneten Zellforni (der Lymphocyten) so nennen und 
dftdareh in ganz nnnUtzer Weise eine Verwirrung in der Nomonclatur ge- 
leluflen wird. 

3. Die Uebergangsforinen, Zellen, welche aus den mononuclearen 
gUMBen Leukocyten dadurch hervorgehen, dass der Kern nieren-, bohnen- 
oder plnmp hofeiseni^rmig wird, wahrend das Protoplasma noch nicht oder 
höchstens andeutungsweise granulirt erscheint. 

4. Die polvnuclesiren neutrophilen Zellen mit Einschluss der 
polymorphkernigen und der im normalen Blute nur ganz vereinzelt einmal 
vorkommenden monunuclearen neutrophilen Elemente, hauptsächlich charak- 
terisirt ausser dem vielgestaltigen Kerne durch die dichte neutrophile Granu- 
lation; und endlich 

5. Die eosinophilen Zellen, charakterisirt durch die groben, 
l^lnzenden und durch ein electives Farbevermögen mit sauren Anilinfarben 
(». B. E^sio) ausgezeichneten firanulationen. 
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Ueber die Percentverhältnisse dieser einzelnen Formen liegen eingehen- 
dere Ünteraiicliungen erst seit Ehrlich und Einhorn vor, welche Forscher 
im normalen Zustande etwa 20"/« mononucleare, 65 — 70**/,, polynucleare und 
5 — lO'Vo eosinophile Zellen und Uebergangaformen zusammen annehmen. 
Seither finden sich viele nicht unwesentlich differii'cnde Angaben. — Liiwit 
zUhlt bei Gesunden ca. 207u mononucleare und 807o polynucleare Leukocyten ; 
H a y e m 23°/u mononucleare, 70"/o polynucleare und 7 % eosinophile ; TJ s k o w *) 
IS^/umononucIeai'e, TÖ^/üneutrophileundC/o eosinophile; Gräber im Mittel 25 "/(, 
mononucleare (schwankend zwischen 15 und Sö^/^); Eieder 27 — 30®/^ mono- 
nucleare; St. Klein 24*'/(| mononucleare kleine, S^/o mononucleare grosse, 57o 
Uebergangaformen, 667o polynucleare neutrophile und 2"!^ eosinophile; Je* 
25''/o Lymphocyten, 3"/p mononucleare grosse, 270 Uehergangsfoniien, GS^ 
neutrophile und 2*'/o eosinophile. — Für die Eosinophilen allein berechneten 
als gewöhnliche Konnalwerthe Canon 1 — S^/p und Zappert 0'5 — 4'5*/u. 

Jedenfalls geht aus diesen Zahlen hervor, dass Schwankungen innerhalb 
mBssig weiter Grenzen immer vorkommen, was jeder Untersucber, der darauf 
geachtet hat, wird bestätigen müssen, Feste Mttelzahlen aufzustellen hat 
meines Erachteus keinen Zweck, weil man daraus sich kein Urthei! Über die 
Grenzen der normalen Schwankungen bilden kann. Ich möchte mit Rück- 
sicht auf die eben angeführten Zahlen und auf eigene Erfahrungen gestützt 
etwa die folgenden Zahlen als normale Grenzwerthe meinen Untersuchungen 
zu Grunde legen: 

Mononucleare kleine Leukocyten (Lymphocj'ten) : , . . . 20 — 25%. 
welche in ihrem gegenseitigen 
1 Verhaltnisae vieliach wechseln, 

I zusammen etwa: 5— 10"/o- 

Polynucleare neutrophile Leukocyten: 60- 

Eoainophile Leukocyten bis auf seltene Ausnahmsfltlle : . . 

Aus diesen percentiscben Verhaltniszahlen kann, vorausgesetzt, dass sie 
in einer möghchste Genauigkeit garantirenden Weise gewonnen wurden und 
dass gleichzeitig auch die absolute Gesammtzahl der Leukocyten bestimmt 
wurde, jederzeit wenigstens annähernd auch die absolute Zahl der betreffen- 
den Zellart im Cuhikmillimeter des untersuchten Blutes berechnet werden, 
was in vielen pathologischen Fällen nicht ohne Bedeutung ist. Denn ein 
richtiges Bild von dem Mengenverhältnisse der einzelnen Leukocytenformon 
im Blute geben diese Pcrcentzahlen nur dann, wenn auch die Gesammtzahl 
der Leukocyten eine normale ist. Bei VerJlnderungen dieser letzteren aber 
gerathen absolute und relative Werthe der einzelnen Lcukoeytenformen gar 
oft in Widerspruch und doch ist es oft genug intcrettaant und auch wichtig 
zu wissen, ob^. B. tUe Lymphocyten oder die Eosinophilen nur relativ ver- 
mindert sind in Folge abnormer Rcichlichkeit der anderen Formen, inalw- 
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sondere der neutrophilen Elemente, oder aber ob auch eine absolute Ver- 
minderimg derselben in Folge mangelhafter Neubildung oder doch mangel- 
hafter Aosschwemmung in die Blutbahn besteht. 

Namentlich bezüglich der eosinophilen Zellen wird diese Frage des 
öfteren zu erwägen sein, und ich möchte gleich jetzt rathen, sich bei Gebrauch 
der Ausdrücke Vermehrung und Verminderung insoferne einige Reserve auf- 
zuerlegen, als man wohl thut, eine „relative" von einer „absoluten" Ver- 
mehrong oder Verminderung zu unterscheiden. Aus diesem Grunde und um 
von vorneherein Ellarheit zu schaffen, will ich hier auch wenigstens die 
absolnten Werthe der Eosinophilen im normalen Blute anführen. Ich möchte 
in annähernder Uebereinstimmung mit den diesbezüglichen Angaben Zapperts 
und den oben angeführten Percentzahlen etwa 50 — 200 Eosinophile im Cubik- 
millimeter Blut als gewöhnliche Normalwerthe annehmen und als hochnormale 
Werthe noch Zahlen von 200 — 300 gelten lassen. Was über 300 hinausgeht, 
werde ich in jedem Falle als Vermehrung der Eosinophilen bezeichnen. 



Zweiter Tlieil. 



Untersuchungen und Ergebnisse. 

Meine Untersuchungen über das Verhalten des Blutes bei acuten Infec- 
tionskrankheiten erstrecken sich, soweit sie für diese Arbeit Verwendung 
finden, über den Zeitraum von November 1895 bis Ende Jänner 1897 und 
umfassen 52 Fälle, welche sich in folgender Weise gruppiren: 

I. Pneumonia crouposa 18 Fälle, 

11. Typhus abdominalis 5 „ 

Il.a) Ptomainintoxication 1 Fall, 

III. Rheumatismus articulorum acutus . . 8 Fälle, 

IV. Meningitis 

a) Meningitis cerebrospinalis epidemica 3 „ 

b) Meningitis tuberculosa 3 „ 

V. Septikaemia 2 „ 

VI. Parotitis epidemica 1 Fall, 

VII. Erysipels 2 Fälle, 

VIU. Scarlatina 2 „ 

IX. Morbilli 3 „ 

X. Malaria 4 „ 

Jeder Beobachtung schicke ich gemäss meinen früher erörterten Grund- 
sätzen einen Auszug aus der Krankengeschichte voraus und verbinde die 
einzelnen Blutbefunde mit möglichst genauen knappen Daten über den gleich- 
zeitigen Verlauf der Krankheit. Ich habe für die Wiedergabe aller Fälle mit 
Ausnahme der vier Malarien, bei denen die beigefügten Bemerkungen in 
dieser Form zuviel Raum in Anspruch nehmen würden, und einiger anderer 
Fälle, bei denen ich nur vereinzelte Untersuchungen zu machen Gelegenheit 
hatte, die Tabellenform gewählt, und glaube dadurch vor Allem die beste 
Uebersichtlichkeit erreicht zu haben. 

Dass ich im Anschlüsse an meine Befunde bei der Besprechung der- 
selben die Ergebnisse der bisherigen Forschungen, soweit sie mir zugänglich 
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, aosflllirlich berücksichtige, brauche ich wohl bei dem schon eingangs 

leoteten Zwecke meiner Arbeit nicht nochmals hervorzuheben und zu 
1)egranden. 

Für die Benrtheilung der Resultate meiner Untersuchungen schicke ich 
als Ergänzung dessen, was ich bereits im ersten Theile dieser Arbeit bespro- 
chen habe, noch voraus, dass auf die Nahrungsaufnahme immer volle Rück- 
aicht genommen wurde und ich stets bestrebt war, einen Einflusa derselben 
auf meine Bluthefunde und specicll auf die Lcukocytenverhältnisse auazu- 
Bchalten. Wahrend der Beberhaften Krankheitspcriode wurden unsere Pa- 
tienten ja ohnedies fast aUBschliesslich mit Milch und Suppe ernährt; nach 
fJer Entfieberung aber trachtete ich womöglich im Laufe des Vormittags, 
vielfach in nüchternem Zustande zu untersuchen, oder doch zu einer Zeit, 
wo die Patienten ebenfalls nur Milch oder Kaffee genossen hatten. — Uebri- 
gens habe ich mich bemUht, soweit als möglich auch die Quantitäten dieser 
»wie anderer Nahrungsmittel mit in die Tabellen aufzunehmen, damit für 
den Benrtheilenden völlige Klarheit geschaffen sei. 

In gleicher Weise habe ich es mit den therapeutischen Eingriffen ge- 
halliL-n. Stark wirkende Medicamente, die auch auf das Blut einen verändern- 
den Einflnss üben könnten. 2, B, Antipyretica, bekommen die Patienten im 
Verlaufe acut fieberhafter Erkrankungen auf unserer Klinik überhaupt kamn 
jemals. Salzsäure oder Phosphorsüure und dergleichen, welche zum Zwecke 
der Erfifischung, Natrium hicarbonicum, welches zeitweilig zum Zwecke einer 
Alkalescenzerhöhung des Blutes verabreicht wurde, finden sich allerdings als 
ftlr die morphologischen Verhältnisse indifferent, zumeist nicht erwähnt. — 
Im Uebrigen wurde auch jede besondere Therapie in den Tabellen berück- 
sichtigt und hervorgehoben. 

üeberall, wo Bflder verzeichnet sind, wie das sehr häufig der Fall sein 
wird, wurden die Untersuchungen vor dem Bade gemacht, soferne nicht 
eine besondere Bemerkung das Gegentheil besagt. Wenn die Blutuuter- 
saebongen nachmittags oder abends erfolgten, so war hüchstens im Laufe 
der Vormittagsstunden ein Bad genommen worden. Hervorheben muss ich 
noch, um diesbezüglichen Einwürfen zu begegnen, dass es sich niemals 
um kalt« oder kühle Bäder handelte, welche einen wesentlich umgestalten- 
den Einäuss auf den Gang der Temperatur ausüben könnten, sondern um 
veranchsweise applicirte heisse Bäder, deren Einfluss auf die Hübe der 
Temperatur ein ganz geringer und flüchtiger zu nennen ist. 

Schliesslich muss ich wegen der mehrfachen Un Vollständigkeit der 
zeitlich zuerst ausgeführten Untersuchungen, namentlich soweit sie noch in 
das Jahr 1895 fallen, von vorneherein um Entschuldigung bitten. Es mussten 
ach eben erst die im ersten Theile bereits besprochenen Grundsätze zu voller 
Klarheit entwickeln, ehe auch die Untersuchungen die ganze nunmehr ge- 
forderte Vollstiindigkeit erreichen konnten. Andererseits glaubte ich jedoch, 
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namentlich mit Rticksiclit auf mein ohnedies kleines Material, diese Unter- 
suchungen nicht ausscheiden zu sollen, zumal ja ihre Resultate mit den spä- 
teren genauen Befunden sich in vollem Einklänge befinden. 

Mehrmals waren, wenn ich vorübergehend abwesend oder anderweitig 
verhindert war, CoUegen so liebenswürdig, einzelne Untersuchungen in meinem 
Sinne auszuführen und deren Resultate mir zu überlassen. Ich spreche allen 
ihnen, insbesondere meinem Freunde Dr. Mobilia, der mich am häufigsten 
in dieser und anderer Weise unterstützte, meinen herzlichsten Dank aus. 
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L Pneumonia crouposa. 

i8 Fälle. 



1. Fall. 

Thomas Rinesl, 38-jähriger Taglöhner, aufgenommen am 

16. November 1895. 

Anamnese: Patient Iiat im 13. Lebensjahre eine rechtsseitige Lungen- 
entzündung tiberstandeuj sonst war er immer gesund. Die jetzige Erkran- 
kung begann am 14. November 1895, nachdem einige Tage ein leichter Schnupfen 
vorausgegangen war, mit heftigem Stechen in der rechten Brustseite, dem 
nachts ein heftiger Schüttelfrost folgte. Dazu kamen Hitze, Kurzathmigkeit, 
Husten mit blutig gefärbtem Auswurf und Kopfschmerzen, welche Beschwer- 
den andauern. Beträchtlicher Potus. 

Status praesens: Kräftig gebauter, massig genährter Mann. T 39*6 — 
38'7. P 88. R. 26. Herpes labialis. Pharyngitis und Conjunctivitis. Thorax 
breit und tief; vorne beiderseits, rückwärts links über den Lungen normale 
Verhältnisse. Rechts hinten Zurückbleiben bei der Athmung, von Mitte 
scapnla nach abwärts gedämpft tympanitischer Schall, nach unten zunehmend 
bis zu absoluter Leere; in der r. Axilla lauter Tympanismus. Im Bereiche 
der Dämpfung scharfes Bronchialathmen, stellenweise Knisternisseln ; ver- 
stärkter Stimmfremitus, Bronchophonie; in der r. Axilla fernes Bronchial- 
athmen. Massiger Husten. Sputum croceum mit Kapselcoccen. — An der 
Herzspitze und noch lauter an der Basis ein accid. systol. Geräusch. — Milz 
Wicht vergrössert. Ln Harne Verminderung der Chloride. 

Diagnose: Pneumonia crouposa lobi inferioris dextri. 
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2. FaU. 

Karl Kolmberger, 28-jähriger Bureaudiener, aufgenommen am 

3. Jänner 1896. 

Anamnese: Patient hat bereits im 6. Lebensjahre eine Lungenent- 
zündung durchgemacht und war sonst immer gesund. Die jetzige Erkran- 
kung begann nach einwöchentlichem leichtem Unwohlsein am 6. Jänner abends 
mit Kopfschmerz, welchem nachts brennende und stechende Schmerzen auf 
der Brust und ein heftiger Schüttelfrost folgten. Seither besteht andauerndes 
Fieber, Kopfschmerz, Seitenstechen und Husten. 

Status praesens. T 39*20 bis 400^ C. Kräftiger, ziemlich grosser 
Mann. Subicterisches Colorit. Ausgesprochene Cyanosc an Ohrläppchen, 
Wangen und Lippen. Herpes an den Augenlidern links und den Mund- 
winkeln. Küthung der Conjunctiven, sowie der Schleimhäute des Mundes 
xmd des Rachens. — Breiter, tiefer Thorax; die linke Seite bleibt bei der 
Athmung etwas zurück; heftige stechende Schmerzen daselbst bei Athmung 
und Husten. Vorne überall über den Lungen normaler Schall und vesicu- 
läres Athmen; desgleichen r. h. — Links hinten über der Spitze tympani- 
tiscfaer Schall, ebenso axillar; von der Spina scapulae nach abwärts zuneh- 
mende Schalldämpfung, im Bereiche derselben lautes Bronchialathmen mit 
klingenden Rasselgeräuschen, verstärktem Fremitus und Bronchophonie. — 
Herz in normalen Grenzen, reine Trme. Leichter Meteorismus; Milz nicht 
wesentlich vergrössert. Im Harne ziemlich viel Albumin; Chloride stark 
vermindert. 

Diagnose: Pneumonia crouposa pulmon. sin. 
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8. FaU. 

Franz Ludviöek, 23-jähriger Tischler, aufgenommen am 

12. Jänner 1896. 

Anamnese: Keine wesentliche Erkrankung vorausgegangen. Die 
jetzige Krankheit begann am 9. Jänner ohne ausgesprochenen Schüttelfrost 
mit Hitzegeftthl und Kopfschmerz, wozu sich heftiger Husten ohne Auswurf 
sowie Stechen auf der linken Brustseite gesellten, welche Beschwerden bis 
nun andauern. 

Status praesens. Ziemlich kräftiger, massig genährter grosser Mann. 
T 38*9 — 39*8® C. Herpes an der Unterlippe. Zunge feucht, etwas belegt. 
— Thorax von normaler Gestalt, vorne beiderseits gleich beweglich, 1. h. u. 
bei der Athmung etwas zurückbleibend. Vorne beiderseits, ebenso r. h. nor- 
maler Schall über den Lungen; 1. h. von Mitte Scapula nach abwärts 
Dämpfung. Im Bereiche derselben bronchiales Athmen und Knisterrasseln. 
Sonst ttberall Vesiculärathmen mit spärlichen trockenen Geräuschen; 1. v. 
u- Knistorrasseln. Kein Auswurf, trockener Husten. — Herzgrenzen normal ; 
an der Basis ein leises systolisches Geräusch, sonst reine Töne. — Im Ab- 
domen keine Abnormitäten nachweisbar. Im Harne Vs^oo Albumin, Chlo- 
ride stark vermindert. 

Diagnose: Pneumonia crouposa lobi infer. sin. 
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4. FaU. 
Johann Parobek, aufgenommen am 31. Jänner 1896. 

Anamnese. Patient hat im 13. Lebensjahre anscheinend eine links- 
seitige Pneumonie oder Rippenfellentzündung überstanden (von kurzer Dauer), 
Seither war er yoUkommen gesund bis zum 29. Jänner dieses Jahres, an 
welchem Tage er mit Schüttelfrost, Stechen auf der linken Seite, Husten mit 
blutigrothem Auswurfe, Kopfechmerzen, Mattigkeit, Apetitlosigkeit und er- 
höhtem DurstgefÜhle erkrankte. Seither besteht auch Herzklopfen. 

Status präsens: Mittelgrosser kräftiger junger Mann. Wangen hoch 
geröthet, subicterisches Colorit der Scleren. Vom am Thorax nichts Abnor- 
mes. H. 1. u. entsprechend den oberen Parthien des Unterlappens eine 
schwache Dämpfungszone mit kleinblasigem klingenden Rasseln und schwa- 
chem Bronchialathmen. — An der Herzspitze ein lautes systolisches Geräusch. 
Leichte Milzvergrösserung. 

Diagnose: croupöse Pneumonie des linken Unterlappens. 
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5. FalL 

Giovanno Bressan, 24-jähriger Kutscher, aufgenommen 

am 4. Februar 1896. 

Anamnese: Ueber vorausgegangene Krankheiten ist von dem fremd- 
sprachigen Patienten nichts zu erfahren. Jetzt ist er seit zwei Tagen krank, 
angeblich im Anschlüsse an eine Erkältung. Es stellte sich ohne Schüttel- 
frost Fieber ein mit allgemeiner Abgeschlagenheit und Kopfschmerzen. Auch 
Husten und Brustschmerzen bestehen seit Beginn der Erkrankung, doch war 
der Auswurf nie blutig. 

Status praesens: Kräftig gebauter, wettergebräunter Mann. Fieber- 
temperaturen bis 39*5. Wangen geröthet, nicht cyanotisch. Kein Herpes. — 
Die beiden Lungen athmen vorne gleichmässig; überhaupt sind vorne am 
Thorax überall und hinten links normale Verhältnisse constatirbar. R. h. 
beginnt handbreit oberhalb des Angulus scapulae eine intensive, resistente 
Dampfung; im Bereiche derselben hochbronchiales Athmen mit vereinzelten 
klingenden kleinblasigen Rasselgeräuschen und Bronchophonie. — Herzgrenzen 
normal. An Spitze und Basis ein weiches systolisches Geräusch. Abdomen 
leicht eingezogen, etwas druckempfindlich. Milz massig vergrössert. Im Harne 
kein Eiweiss, keine ausgesprochene Verminderung der Chloride. 

Diagnose: Pneumonia crouposa pulm. dextri. 
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6. Fall. 

Johann Brunner, 39-jähriger £äcker, aufgenommen am 

8. Fehruar 1896. 

Anamnese. Nichts Wesentliches vorausgegangen. Seit December des 
letzten Jahres besteht leichter Husten ohne Auswurf. Die jetzige Erkrankung 
begann gestern, d. 7. Februar nachmittags plötzlich mit Schüttelfrost und 
allgemeiner Mattigkeit, woran sich Seitenstecheu, Athemnoth und heftiger 
Husten bei dauerndem Fieber anschlössen. 

Status praesens: Kräftiger Mann; Fieber bis zu 39*6® C. Puls 88, 
Besp. 36. — Die rechte Thoraxhälfte bleibt bei der Athmuug zurück; daselbst 
fortdauernd stechender Schmerz. — r. h. u. gedämpft tympanitischer Schall, 
daselbst entferntes Bronchialathmen \md spärliches Knisterrasseln. Sonst 
überall an den Lungen und am Herzen normaler Beftmd. Milz nicht palpabel. 
Im Harne Verminderung der Chloride. 

Diagnose: Croupöse Pneumonie des rechten Unterlappens, die sich 
durch den Verlauf als leichteste Form herausstellt. 
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Patient hat Nachts sehr 
stark geschwitzt. Die Tem- 
peratur ist gleichzeitig zur 

Norm herabgesunken; 
heute Früh 368<> Krise. 
— Seitenstechen geringer, 
Wohlbefinden, r. h. u. noch 

entferntes Bronchial- 
athmen. Abends ohne Ver- 
schlimmerung des Befin- 
dens oder des obj. Befundes 
nochmalige Temperatur- 
steigerung bis 38*2° 



R. h. u. noch gedämpft 
tympanitischer Schall. Da- 
selbst rauhes Vesiculär- 
athmen. 

Patient wird wegen Platz- 
mangels bereits am 11. Fe- 
bruar entlassen. 
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7. Fall. 

Anton Fial, 30-jähriger Hausknecht, aufgenommen am 

11. Februar 1896. 

Anamnese. Hereditär nicht belastet; Patient bisher nie krank gewesen. 
Am 5. Februar bekam er ohne bekannte Veranlassung einen starken 
Schnupfen, der mehrere Tage andauerte. Am 8. Februar nachmittags wurde 
er von einem heftigen Schüttelfroste befallen; zugleich Mattigkeit, Appetit- 
losigkeit, grosser Durst; andauerndes Fieber. Sehr bald trat ein Bläs- 
chenausschlag an Mund und Nase auf. Nächsten Tag noch mehrmaliges 
Frösteln, seit gestern Seitenstechen rechts und Husten, durch den seit heute 
blutiger Auswurf zu Tage gefördert wird. 

Status praesens: Etwas blasser, massig entwickelter Mann. Fieber 
bis 39'8; Kopfschmerzen, ausgebreiteter Herpes nasolabialis. Puls und Resp. 
beschleunigt. — Die rechte Thoraxhälfte bleibt in ihren hinteren Antheilen 
bei der Athmung zurück. Ueber dem r. Unterlappen Dämpfung, oben von 
einer Zone tympanitischen Schalles begrenzt. Im Bereiche der Dämpfung 
hohes, scharfes Bronchialathmen, Knisterrasseln, verstärkter Stimmfremitus 
und Bronchophonie. Die übrigen Lungenantheile und das Herz weisen nor- 
male Verhältnisse auf. — Abdomen etwas druckempfindlich ; Gurren ; Milzver- 
grösserung nicht nachweisbar. Im Harne Verminderung der Chloride. 

Diagnose: Croupöse Pneumonie des rechten Unterlappens. 
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ges Rasseln. Herpes ver- 
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Losung vollendet. 

Geheilt entlassen am 
20. IL 96. 
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8. FaU. 

Josef Strahofer, 30-jähriger Kutscher, aufgenommen am 

15. März 1896. 

Anamnese. Patient war abgesehen von einem katarrhalischen Icterus 
immer gesund. Am 12. März erkältete sich Patient bei einer Fahrt und 
sehlief nachts darauf in einer zugigen Scheune. Nächsten Tags „Steifigkeit*^ 
der Beine, heftiges Hitzegefühl und Kopfschmerzen, kein Frost. Am 14. März 
verschlimmerte sich sein Zustand wesentlich, indem starke stechende Schmerzen 
in der rechten Brustseite und Husten dazukamen. Seither dauern diese Be- 
schwerden und das Fieber an. 

Status praesens: Kräftiger, gut genährter, leicht icterisch gofilrbter 
Mann. T. 390 bis 40' 1« C. Puls 100, Resp. 40. Keinerlei Bewusstseins- 
störung. Athmung mühsam, costal. — Breiter, gut gewölbter Thorax. Linke 
Lunge normal, r.-h. vom 6. Brustwirbel nach abwärts leerer Schall, ebenso 
in der r. Axilla und vorne bis an die 5. Rippe nach oben. Rückwärts und 
axillar Bronchialathmen, reichlich kleine klingende Rasselgeräusche, aber ab- 
geschwächter Stimmfremitus. lieber dem vordersten Antheile der Dämpfung 
pleurales Reiben. Sputum croceum. In Herz und Abdomen nichts Abnormes. 
Im Harne starke Verminderung der Chloride. 

Diagnose: Croupösc Pleuropneumonie rechterseits; später vom Unter- 
lappen auch auf Mittel- und Oberlappen tibergreifend. 
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9. FaU. 

Wenzel Primus, 21-jähr. lediger Schneider, zutransferirt von der 

Klinik für Syphilis am 2. April 1896. 

Anamnese: Variola vorausgegangen. Die jetzige Krankheit begann 
auf dem Nachhausewege von der Assentirung am 28 März mit Frost, Mattig 
keit, Eingenommenheit des Kopfes. Nächsten Tag Husten, Appetitlosigkeit, 
heftiger Durst, Hitzegeflihl und stechende Schmerzen auf der rechten Brust- 
seite; kein Auswurf. Patient suchte die Klinik für Syphilis auf, wo er sich 
eine Woche vorher wegen recenter Sklerose vorgestellt hatte, und wird des 
fieberhaften Zustandes wegen auf unsere Klinik transferirt. 

Status praesens. Kräftiger Mann. T. 39*6. Wangen geröthet •, leichte 
Cyanose; Nasenflügelathmen. Kein Herpes. Bei der Athmung bleibt die 
rechte Thoraxhälfte zurück. R. v. supra und infraclavicular im Bereiche des 
Oberlappens gedämpfter Tympanismus ; in der r. Axilla Dämpfung mit tym- 
panitischem Beiklang; r. h. o. über der Spitze Dämpfung. Ueber den ge- 
dämpften Bezirken grossentheils unbestimmtes Inspirium, lautes, z. Th. schrei- 
endem bronchiales Exspirium, Knisterrasseln und kleinblasiges klingendes 
Rasseln. Vom nach abwärts von der 3. Rippe scharfes vesiculäres Athmen 
mit reichlichen bronchitischen Geräuschen, r. v. u. lautes pleurales Reiben. 
Fremitus über der rechten Spitze verstärkt. — Ueber der linken Lunge und 
am Herzen normaler Befund. — Universelle leichte Drüsensehwellungen. 
Sklerose am inneren Blatte des Präputiums. — Fast fehlende Chloride. — 
Sputum croceum. 

Diagnose: Pneumonia crouposa pulmon. dextri (soluta lobi infer. et 
medii, recens lobi superioris). Pleuritis fibrinosa dextra basalis. Sclerosis. 
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10. FaU. 

Josef Tessaf, 26-jähriger Schuhmachergehilfe, aufgenommen am 

22. April 1896. 

Anamnese: Patient hat bereits im 16. Lebensjahre einmal an Hasten, 
Seitenstechen und Fieber gelitten, war jedoch damals nicht bettlägerig. Seit 
Weihnachten 1895 besteht geringer Husten. Die jetzige Erkrankung begann 
d. 20. April mit Schüttelfrost, Kopfschmerzen, Mattigkeit, Fieber. Nächsten 
Tag Seitenstechen und zeitweiliges Frösteln. Massiger Potus. 

Status praesens: Gut genährter kleiner Mann. T. 39*1. Sensorium 
frei, hochgeröthete Wangen; kein Herpes. Athmung gleichmässig, ober- 
flftchlich, beschleunigt. — Vorne über den Lungen normale Schallverhältnisse ; 
rückwärts beiderseits vom Angulus scapulae nach abwärts, u. zw. links stär- 
kere Schallverkürzung. Im Bereiche der nur unvollständigen Dämpfungen 
fernes leises Bronchialathmen und spärhches Knisterrasseln. Herz normal. 
Milz etwas vergrössert, nicht palpabel. — Sputum einfach katarrhalisch, nicht 
rostfarben. 

Diagnose: Pneumonia crouposa lobi inferioris utriusque praec. cen- 
tralis. 
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11. FaU. 

Franz Fiala, 28-jähriger Taglöhner, aufgenommen am 

28. April 1896. 

Anamnese: Patient nicht belastet, ist bisher stets gesund gewesen. 
Den 25. April d. J. bekam er auf dem Nachhausewege von. der Arbeit einen 
Schüttelfrost. Tags darauf Frösteln, Seitenstechen rechts, Husten ohne Aus- 
warf: dann Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit und Athemnoth. 

Status praesens: Fieber um 390^' C. Gesicht geröthet, kein Herpes. 
Heiserkeit. Vorne über den Lungen normaler Schall. R. hinten von der 
Spitze bis zur Basis Dämpfung, stellenweise mit tympanitischem Beiklange. 
Die Auscultation ergibt vorne rechts deutliches, wenn auch ferner klingen- 
des Bronchialathmen. Rückwärts rechts lauteres Bronchialathmen, im Be- 
reiche des Mittellappens von klingenden kleinblasigen Rasselgeräuschen be- 
gleitet, lieber dem Unterlappen ist die Athmung abgeschwächt, von klin- 
geüideii feuchten und einzelnen trockenen Geräuschen begleitet. R. h. u. auch 
der Stiinmfremitus schwächer. — Auswurf schleimig eitrig mit einigen strei- 
figen Blutbeimengungen. In diesen Partieen Kapselcoccen nachweisbar. 

In Herz und Abdomen nichts Abnormes. 

Diagnose: Pneumonia crouposa pulraonis dextri totius. 
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12. FaU. 

Franz Zbogar, 22-jähriger Taglöhner, aufgenommen am 

1. Juni 1896. 

Anamnese. Ohne wesentliche Antecedentien. Seit dem 21. Lebens- 
jahre "wdederholt leichter Husten. Die jetzige Erkrankung begann vor unge- 
fähr 3 Tagen angeblich ohne Schüttelfrost mit Hitzegefühl und blutigem Aus- 
wurfe. Dazu kamen nächsten Tag stärkerer Husten und Athembeschwerden. 

Status praesens. Kleiner, kräftig gebauter und gut genährter Mann. 
T. 39"4 — 39*5. Haut zu Schweissen neigend, im Gesichte gerüthet; Wangen 
und Lippen gleichzeitig deutlich cyanotisch. Kopfschmerzen. Herpes labialis. 
Athmung flach und sehr beschleunigt, 40 in der Minute. — Rechts in der 
f. infraclav. Dämpfung bis an die 3. Rippe; hier eine tympanitische Zone, 
an der Basis wiederum Dämpfung. Auch rückwärts rechts von der Spitze bis zur 
Basis leichte Schallverkürzung, am stärksten ausgesprochen unter dem Sca- 
pularwinkel. — r. v. infraclav. nahe klingendes Bronchialathmen mit ein- 
zelnen kleinblasigen klingenden Rasselgeräuschen. Weiter abwärts r. v. und 
in der Axilla scharfes Vesiculärathmen mit zahlreichen trockenen und feuchten 
Geräuschen. Ebensolche leicht klingende Geräusche sehr reichlich r. h. von 
der Spitze bis zur Basis. Fremitus r. v. und h. verstärkt; r. h. u. 
Bronchophonie. lieber der linken Lunge scharfes Vesiculärathmen mit reich- 
lichen bronchit. Rhonchis jeder Art. — Stark blutiger Auswurf. — Herz 
von normaler Grösse; 2. Pulmonalton verstärkt. — Leichter Meteorismus. 
Im Harne fehlen die Chloride fast völlig. 

Diagnose: Pneumonia crouposa pulmon. dextri totius. 
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18. Fall. 

Josef Grund, 22-jähriger Schneidergehilfe, aufgenommen am 

10. Juni 1896. 

Anamnese. Keine wesentlichen Antecedentien ; namentlich niemals 
Herzklopfen. Vor 14 Tagen hekam Patient Schnupfen und leichten Husten. 
Am 4. Juni plötzlich Hitzegefühl, Kopfschmerzen, Schmerzen in der Stemal- 
gegend, dann Schweissausbruch. Nächsten Tag äusserste Abgeschlagenheit, 
Fieber, heftiges Seitenstechen rechts. Dieser Zustand dauerte an ] gestern trat 
zum erstenmale blutiggefkrbter Auswurf auf. Niemals Schüttelfrost. 

Status praesens. Wenig entwickelter schwitchlicher Mann. Fieber 
zwischen 38 und 39® C. Wangen geröthet, gleich den Lippen leicht cyanotisch. 
Neigung zu Seh weissen. Athmung flach, beschleunigt; der rechte Thorax 
schleppt bei derselben nach. — Hier vorne unter der 3. Rippe Tympanismus, 
rückwärts vom Dorn des 3. Brustwirbels 4 Querfinger nach abwärts eine Zone 
von Dämpfung, darunter Tympanismus bis an die Basis, ß. v. scharfes Vesi- 
culärathmen mit reichlichen, kaum klingenden, zumeist kleinblasigen Rassel- 
gerfluschen in den unteren Parthien. ß. h. Bronchialathmen, namentlich scharf 
im Bereiche der Dämpfung, aber auch in den obersten und untersten Parthien. 
Hier auch kleinblasige klingende ßasselgeräusche. Stimmfremitus und Stimm- 
consonanz über dem r. Unterlappen erhöht. — Die linke Lunge zeigt 
normale Verhältnisse, nur .'einzelne bronchitische Geräusche. — Die Herz- 
dämpfung reicht bis Mitte des Stemums; Spitzenstoss verstärkt an normaler 
Stelle; unreiner erster, lauter zweiter Ton. Puls dicrot. Sputum croceum; 
— mä&siger Husten. — Milz l^cht vergrössert. Im Harne Verminderung der 
Chloride; Urobilin, Spuren von Eiweiss. 

Diagnose: Croupöse Pneumonie des rechten Mittel- und Unterlappens. 
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14. FaU. 

Johann Reitmayer, 39-jähriger Bäcker, aufgenommen am 

19. Juni 1896. 

Anamnese. Nichts Wesentliches vorausgegangen. Die jetzige Krank- 
heit besteht seit 14. Juni. Patient verkühlte sich angehlich, hatte eine schlaf- 
lose Nacht und erbrach nächsten Tag. In der Nacht vom 15. auf den 16. befiel 
ihn ein Schüttelfrost, an den sich dauerndes Fieber, Kopfschmerzen, Stechen 
auf der linken Brustseite und sehr bald Herpes gesellten. Seither schwerer 
AUgemeinzustand. 

Status praesens: Ein grosser, magererund auflFallend blasser Mann. 
T. 39*9. Lippen und Fingemttgel deutlich cyanotisch. Herpes. Athmung 
oberflächlich, frequent, die linke Seite bleibt zurück. In der linken Axilla 
und 1. h. n. vom Angul. scap. nach abwärts fast absolute Dämpfung, in den 
oberen und vorderen Partien mit tympanitischem Beiklang. 1. vorne u. und 
seitlich leises, entfernt klingendes Bronchialathmen, zu unterst mit mittel- 
blasigen, klingenden, fast metallischen Rhonchis. Bronchophonie, verstärkter 
Fremitus. Rostfarbenes, zähes Sputum. Rechte Lunge, Herz, Abdomen weisen 
keine Abnormitäten auf. Im Harne Spuren von Eiweiss, Urobilin; Chloride 
vermindert. 

Diagnose: Pneumonia crouposa lobi infer. sin. 
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Unlersnchtmgen imJ Ergebnii 



Florian Müller, 18-jähriger Schneiderlelirling, auigenommen 
am 16. November 1896. 

Anamnese: Patient ist früher niemals krank gewesen. Vor 8 Tagen 
bekAm er einen heftigen Schnupfen. Heute morgens erfasstc ihn, nachdem 
er gestern noch wohlauf in Klostemeuburg dius Leopoldifest gefeiert, ein 
massiger Frost, dem bald ein Schweissausbruch folgte. Gleichzeitig begannen 
SB&llswcise auftretende Zuckungen in den oberen ExtrcmiUlten imd der Rumpf- 
masknlatur, vorwiegend auf der linken Seit^. Geringe üeblichkeiten, kein 
Erbrechen. Heftiges Stechen in der linken unteren Brusthalfle, besonders 
bei tiefen Athemzügen. Kein Husten. Massiger Kopfschmerz. 

Status praesens. Ein kleiner, massig entwickelter junger Mann. 
Temperatur 386 bis 39"G; Haut grösstentheils geröthet; deutliche Taches 
terchrales. Die erwähnten choroaühnlichon Zuckungen bestehen fort, betreffen 
baaptsJlcblich die linke Seite, u. zw. die tibcre Extremität imd die Rumpf- 
mosknlatur, weniger die unteren Extremitiltcn und die Gesichtsmuskeln, Sie 
treten in Intervallen von 1 bis 5 Minuten auf. — Kopf auf Beklopfen 
OBji&iidlJch, namentlich rechts. Keine Bewusstseinsstörung. Supra- und 
Infiraorbita] nerven druckschnierzhaft. Angedeutete Nackenatarre, — Licht- 
scbeo, Rüthnng der Conjunctiven; Bulbi normai gestellt und allseits frei be- 
treglich; Pupillen gleichweit, reagiren. — Thorax symmetrisch, gleichmflasig 
aa der Athraung betheiligt. Die Percu.*^ion ergibt allerorts vollständig hellen 
Longeniäicbidl ; die unteren Lungengrenzen sind verschioblieh. Auscultato- 
li^b lassen i^ich rückwärts basal auf beiden Seit<?n trockene RasselgerilUBcha 
nachweisen, namcntlicli links; sonst Überall reines, z, Th. etwas pueril scharf 
Uingpodes Veaiculllrathmen. Herzdilmpfung in normalen Grenzen ; Tüne rein. 
Sehr leichte Erregbarkeit der Herzaction. ^ Abdomen deutlieh eingesimken, 
beiin Betasten schmerzhaft. Kein Gurren. Milz nicht tastbar, auch die 
DampfoDg derselben nieht vergrössert. Die peripheren Nerven auf der linken 
Seite (Pb^xus brachialis, Nn. ulnaris, ischiadieui^, popliteua u. s. w.) deutlich 
dnickeiDpGndbch. Hj-perästhesie auf der linken Körperhälfte fUr alle Reiz- 
^nalitSten, auch im Trigeminusgebiete. Die rechte Seite ist frei hievon. Aach 
Äe Moflktüatur ist links liypcndgctisch. Die Proeeaaus spinoai sUmmtUch 
druckempfindlich. Sehnenreflese linka gesteigert, rechts normal. 

Diagnose bleibt anfangs in suspenso; sie schwankt zwischen einer 
mitiAlMi Pneamonie ohne vorläufige Lungeninfiltration mit anfilllliger, n. zw. 
Tonrieg»'nd ein- (rechts-) scitiger Mcningealhyperämie oder einer epidemischen 
(^reJ)r<>spinalmeningitia- Mehr Wahrscheinlichkeit wird der ersteren Ver- 
mmbung eingeräumt. 
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12 Standen nach Beginn 

des Schüttelfrostes! 



Gestern hielten alle Er- 
scheinangen in etwas ge- 
ringerem Grade an; kein 
positiver Langenbefand. 
Heate ist die Hyperästhesie 

bedeutend geringer, die 
Zuckungen selten. In der 
Höhe des Angulus scapulae 
links hinten ein handteller- 
grosser Herd mit bron- 
chialem Athmen, klein- 
blasigem Rasseln, verstärk- 
tem Stimmfremitas and 
Bronchophonie. — Also 
wirklich Pneumonie! 
Herpes labialis et nasalis. 



Seit gestern an der be- 
schriebenen Stelle 1. h. 
aach D&mpfang, die heate 
an Grösse zugenommen hat. 



Die Temperatar ist heute 
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zur Norm herabgesanken. 

Subject. Wohlbefinden. 



In der linken Scapular- 

gegend noch massige 

Dämpfang mit tympa- 

nitischem Beiklang und 
klingendem Rasseln. 

Nachdem die Lösung an- 
standslos vor sich gegangen, 
wird Patient am 30. No- 
vember geheilt ent- 
lassen. 
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16. PaU. 

Josef Suchy, 23-jähriger Maurergehilfe, aufgenommen am 

13. November 1896. 

Anamnese. Im zweiten Lebensjahre Friescl, sonst immer gesund, 
Beginn der jetzigen Erkrankung am 10. November mit Schüttelfrost, Husten- 
reiz und Stechen auf der ganzen rechten Bmstseite, namentlich beim Husten. 
Der Auswurf ist nie blutig gewesen. Seither Fieber, Hitze, Abgeschlagen- 
heit. Dyspnoe, Appetitlosigkeit, niemals Kopfschmerz. 

Status praesens. Ein grosser, kräftig gebauter, massig genährter 
Patient. T. 38*6 — 39*8. Gesicht und Ohren stark geröthet und deutlich cya- 
notisch; ebenso die sonst trockenen Lippen. Kein Herpes, keine Kopf- 
sehmerzen, freies Sensorium. Beschleunigte, rudimentäre Athmung, die rechte 
Seite hiebei zurückbleibend. Vorn über den Lungen nichts Abnormes nach- 
zuweisen; ebenso 1. h. — R. h. Dämpfung von Mitte Scapula nach abwärts, 
darüber bis zur Spina tympanitischer Schall; auch an der Basis neben der 
Wirbelsäule eine umschriebene tympanitisch schallende Zone. Ueber der 
Dampfung namentlich im Exspirium deutliches Bronchialathmen, im Inspirium 
grüsstentheils verdeckt von reichlichem Knisterrasseln. In der Axilla dichter 
feuchter Katarrh. Im Bereiche der Dämpfung ausgesprochene Verstärkung 
des Stimmfremitus und Bronchophonie. Husten mit serös-schleimig eitrigem, 
nicht blutigem Auswurfe. In demselben Diplococcen, keine Tbc- oder Influenza- 
bacillen. Am Herzen nichts Abnormes. Abdomen diffus empfindhch, entspre- 
chend dem Dickdarm laut gurrend. Flüssige Diarrhoöen. Milz etwas vcr- 
gn}ssert. Im Harn Verminderung der Chloride. 

Diagnose: Croupöse Pneumonie des rechten Unterlappens. 



Zireiter TheiL 



39-0-39-8 M0O.0O0 



V.M. 



Tempe- 



Blut- 
plättchen 



ziemlich 

stark 
Tennehrt 



Rollen- 
bildnng 



Ery- 
throcyten 



gut. 

Sichere 



Eiaiffe Me- 



i'SS-.l 



Notmol 
nad i fn 



augem 
jachen 



Normo- 
blaat ge- 
fanden 



19. XI. I 
VilS* 10. 
Mittttga 



haltigen. 
Keinerlei 

liehe Ter- 

&adenm- 

gen 



Untarauchungon uod ErgebniMs. 






Nahrunga- 
aoCn&hme, 



Krankheitsverlauf 



k. (DotvtUia I 



IT spärlicbe ' 
inngsfbmieD. 
h «ehr laa- 
.Snchen dd- 

isend Len- 

kocjt«!! 

eosinophile ' 
• gcfnndeii. 
ihrere liel- 

kenügB 
tTopli.%ia<en. 

Prtp. 800 j 

oainophile j 
ii spärlicb. j 



xtSK>fonDeD. 
BiMa« pol. 
tropfa-Bies«!! 
Prtp. 800 



Bad; 

ünter- 
snchnDg vor 
dem zweiten 

Bade. 

Milch 



1-88 4-12 19-50 



Gestern N. M. Ö fiÜBBige 
Stähle. — Im Laufe des 
heatigen Vormittags tritt 
spärlicbea Sputum cr~ 
coam aof. Chloride i 
Harn sehe stark 
rermindert. 



Seit geBtern auch Infiltra- 
tionaerscheiouDgen über 
dem MittelUppen. Kein 
Spntum ■croceum mebr. 
ZahneknirBchen. 



NochtH anter starkem 
Schweissansbrncb kriti- 
scher Temperaturabfall 
auf 375. Morgens Naaen- 
blnten. Zftbneknirschen ; 
Sensoriam etwas be- 
nommen. 



hrnne der 

mm' Blut). 
atnicfatsAb- 
rmes mehr. 
Pr»p. 600 



J. plaun 



1. Die IHUBiift_. — ^.- 

iaip' anlinheiit^ ü IhnntMt 

TtdpuIriiiii. tdlcbUch«, kunr 

kUagsixIeg RuhIb. 

Kncbden dU Loiantt b»nd>^ 
Klrd PmtItDt ■m U. XI. ge- 



UntersachuDgen und Ergebnisse. 91 



17. Fall. 

Eduard Janatta, 22-jähriger Metallschleifer, aufgenommen am 

28. November 1896. 

Anamnese. Patient soll vor 3 Jahren bereits eine Pleuropneumonie 
überstanden haben. Die jetzige Erkrankung begann am 26. November Nachts 
plötzlich mit Schüttelfrost, Stirnkopfschmerz, Abgeschlagenheit, Stechen in der 
linken Seite, difiTusen Schmerzen im Bauche. Wiederholte wässrig-schleimige 
hellgelbe diarrhoische Stühle. Keine Indigestion vorangegangen. Heute morgens 
wiederholt Erbrechen; grosser Durst, Husten ohne Auswurf. 

Status praesens. Graciler, mittelgrosser, magerer Patient. Kopf- 
schmerzen. Gesicht blasscyanotisch, Wangen geröthet. Lippen stark cyanotisch, 
trocken. Trockenheit der Zunge; dieselbe dick belegt Röthung und Schwel- 
lung an Tonsillen und Gaumenbögen. Stirn- und Kieferhöhlen empfindlich. 
Flacher Thorax mit beschleunigter oberflächlicher Athmung, bei welcher die 
linke Seite etwas zurückbleibt. Rechte Lunge zeigt normale Verhältnisse. 
Lpks axillar Tympanismus, ebenso rückwärts in der Höhe des Angnl. scap. 
In diesen Parthien unbestimmtes Athmen, verstärkter Fremitus, spärlich klein- 
blassiges Bassein. Am Herzen nichts Abnormes, Herzaction stark beschleunigt ; 
Puls 150.J sehr klein, kaum tastbar. — Abdomen eingezogen, druckempfindlich. 
Milz vergrössert, tastbar. Gurren und Plätschern im Bauche. Hände und 
Füsse kalt und cyanotisch. Erbrechen gallig gefärbter Massen, heftiger Brech- 
reiz. Diarrhöen mit wässrigen, stark schleimhaltigen bräunlichen Stühlen. Die 
Temperatur sinkt von 38' 1 ab auf 365. — Therapie: heisse Tücher, Cham- 
pagner, Kampherinjection. Tannalbin. 

Diagnose: Pneumonia crouposa incipiens. Enteritis acuta infectiosa. 
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Zum Schlüsse se 
Fall zn besprechen, di 
achten konnte. 

18. FaU. 

Auerbach Pinkus. 47-j&hriger Agent, aufgenommen am 
15. Jänner 1897. 

Anamnese: Patient ist hereditär belastet. Er selbst war bis zam JaLi 
1881 gesund, erkrankte damals an einem acuten Bronchial katarrh und leidet 
seither beständig an einem massigen Husten, zti dem sich manchmal Kuvz- 
athmigkeit gesellt. Die jetzige Erkrankung begann ganz plötzlich ohne Pro- 
drome am 12- Jfinner Nachts mit einem 4Btündigen Schüttelfröste, dem Hitze- 
geftlhl, Kopfschmerzen, Abgescblagenbeit, Appetitlosigkeit, Seitenstechen rechts, 
Husten und Athemnotb, nach zwei Tagen auch blutig gefärbter Auswurf folgten. 

Status praesens: Ziemlieh grosser und kräftig gebauter, aber magerer 
Mann. T 38ü— 39-1. P : 104, 11:30. Sensoriam frei i leichter Esophthalmna ; 
subicterisches Colorit, daneben müssige Cyanose. Kein Herpes. Zunge belegt, 
fencht, Gaumen- und Hachenschleimhaut geröthet. Athmung angestrengt; die 
rechte Seite bleibt ganz leicht zurllck. Percussionsschall über der linken 
Spitze etwas verkürzt^ r. v. unter der Clavikel tympanitischer Beiklang und 
von der 4. Rippe nach abwärts leichte Schallverkiirznng ; links im Uebrigen 
normale Schall Verhältnisse, rechts hinten schallt die Spitze tympanitiscb, von 
der Spina scapulae nach abwärts zunehmende Dämpfung, die auch in die Axil- 
Ifti^egend reicht. Die Auscultation ergibt links rauheres Atbmen, verlängertes 
Exspiriora und einzelne trockene Rhoochi; Über der i'echten Spitze der gleiche 
Befund, nach abwärts r. v. reichlich Giemen und SchnuiTcn, an der Basis auch 
bronchiales Exspirinm. Im Bereiche der Dämpfung r. h. hochbronchiales 
Athmen mit kleinblasigem und Kn ist er rasseln, verstärkter Stimm Iremitas, 
Bronchophonic. Auch in der r. Axilla Broncbiatathmen, daneben knarrendes 
pleurales Reiben. Sputum croceum. — Am Herzen keine Vergrösaerung ; 
Tüne dumpf. Puls dicrot. — Abdomen deutlich meteoristisch. lleocUcal- 
gnrren. Milz leicht vergrössert; im Harne geringe Mengen von Albumin und 
sehr starke Verminderung der Chloride. 

Diagnose: Pneumonia crouposa pulmon. desiri. 

Krankheitsverlaaf und Blulbefunde: 

In der Zeit vom 16.— l.S. Jänner erhält Patient täglich zwei Bäder. 
Temperatur zeigt am 16. eme kuradauernde Intermiasion bis 37-3 und hält 
sieh im Weiteren zumeist zwischen 38'0 und 3'JO. Am 18. Jänner hat die 
Infiltration auch den r. Oberlappen völlig eingenommen, während sich im 
Unterlappen bereits Lösungserscheinungen geltend machen. Sputum crocenm 
andauernd; in demselben Diplococcen mit Kapsel, keine Tuberkel bacillen. Zu- 
nehmende Dyspnoe und Cvanoae. Stomatitis. 



I 



und 



ÜBterauctiuiigen und Ergeboissiv 

19. I. 97. Die Temperatur schwankt Vormittags zwischen 382 und 
äS'G" C. Infiltration wie gestern. Eerzaetion schlecht, Puls 120, dicrot, 
Respir. 48. Gestern 4 flüssige Stühle, Meteorismus hesteht fort. Digitalis. 

Blutbefund v. 19. Jflnoer, 11'' V. M. (Vor dem 1. Bade.) 

Zahl der Leukocyten: 60.400 (nur eine ZeiEssche Kammer mit 302 Zellen 
gezählt!) 

Nativpräparat: Sichere Vermehrung des Fibrins und der Blut- 
{Uttehen. Kolossale Lenkocytose. 

Trockenpräparat: Unter den Erythrocyten sind einzelne abnorm 
kleine Zellen und einzelne mit ungleichmässiger Verthcilung des Hämoglobins 
äeltdiar. Bei totalem Durchschieben beider Präparate werden 11 Normo- 
blseten and ein Megalohlaat gefonden. — Die Leukocyten t 
iiwbrt. Mehrfach Reizungsformen verschiedenster Grösse, einzelne von über- 
normaler. Mehrfach vielkernige neutrophile Riesenzellen. Ziemlich viele mo- 
nonaeleare Neutrophile sowohl von normaler als übernonnaler Grösse, die letz- 
teren vom Charakter Ehrlich 'scher Myelocyten. Bei totalem Durchschieben 
beider Präparate gelingt es unter vielleicht 40— .^0.000 Leukocyten 
Kwei eosinophile Zellen von normaler Grosse zu finden. 2 Präp. 2000. 




Polynacleare neutrophile 
Eosinophile 
Uebergangsformen 
Mononacleare grosse 

„ kleine (Lymphocyter 

19. I. 97, 6'' Abends, 
l 37'1 erreicht. 



_95'60''/(,_!_ 
0'0x%. 



0'ti07o- 
0'85%. 
) 2-Qf}X. 
Die Teniperatnr ist seit Mittags abgesunken und 
Patient sieht dabei sehr elend aus und zeigt Zuckungen 
im Bereiche des Facialis, namentlich linkerseits und spärlicher auch in den 
oberen Extremitäten. Daneben leichte Benommenheit des Sensoriums, Irre- 
redea. — Kopfschmerzen. 

Blotbefund 19. I. 97, '/s?* Abends (vor dem 2. Bade); 
Zahl der Erythrocyten : 4,015.000. 
Zahl der Leukocyten : 36500 (5 tnm^ gezählt) 
Hämoglobin nach Fleischl 80. 
Färbeindex : l-Q. 
Nativpräparat. Massige Vermehrung des Fibrins; Ueberschwem- 
mung der Präparate mit Blutplättchen. Gute Geldrollenbildung. 

Trockenpräparat: Massige GriSssendifferenzen der Erythrocyten; ein- 
Mine zeigen unregelmässige Anordnung des Blutfarbstoffes oder deutliche Po- 
lychrom alophilie. Bei totalem Durchschieben beider Präparate werden 30 Nor- 
moblaslen und 3 Megaloblastcn gefunden. ~~ Leukocyten noch immer sehr 
ttark vermehrt, Reizungsforinen, ancb von Riesendimensionen, mononacleare 
Neutrophile verschiedener Grösse und polyn. neutr. Riesenzelten wie Vormittags. 
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Unter violleicht 40 — 5OUO0 Leukooyten ist jedoch bei totalem Durchschieben bei- 
der Präparate keine einzige eosinophile Zelle zu finden. 2 Prüp, 1000. 
Potynncleare neutrophile 96'50 "/p! 

Eosinophile Q-QO "/p 

Uebergangaformen 0-30 % 

Mononneleare grosse 1'40 "/(, 

„ kleine (Lymphocyten) ]"80 %. 

20. I. 97. I>ie Temperatur erhebt sich vorübergehend bis 361 und 
steht sonst zwischen 37 '5 und 37'9- — Sensorium tief benommen; auf Fragen 
reagirt Patient mangelhaft, Mundverziehen, . Zuckungen in Kopf und Ober- 
extremitäton, namentlich links, häufiger. HyperäatheBie namentlich links. Augen- 
muskeln frei. Ueber den Lungen reichliolistes Rasseln und Giemen verbreitet, 
Tracbe&lraaseln beginnend. Herzaction ab und zu aussetzend. Dyspnoe and 
Cyanose hochgradig gesteigert. Links vorne sehr scharfes, fast nnbestimmtea 
Athmen. 

21. L 97, Früh. Bewnsstlosigkeit, Oedem der linken Lunge, laatos 
Tracheah-asseln. I. v. bronchiales Exspirium, rechts im Wesentlichen der frühere 
Befund. Zuckungen wie gestern. Leichter Strabismus divergens. 

Exitus letalis 9* V. M. 

Klinische Diagnose; Pneumonia crouposa puhnonis doxtri totius, 
pulmon. sin. lobi superioris; probabiliter Meningitis diplococcioa recens. Myo- 
degeneratio cordis; oedenia pulmonum. 

Anatomische Diagnose (Prof. Koüako): Pneamonia crouposa dextra 
cum hepatisatione grisea flava lobi superioris et griees superioris partis lob: 
inferioris, Eniphysema pulmonum chronicum. Hypertrophia ventriculi dextri 
cordis. Hyperaeraia et oedema cerebri. 



Von allen Infectionskrankheiten ist zweifellos die croupöse Pneumonie 
die liÄmatologisch am längsten nnd genauesten gekannte. 

Schon dem Entdecker der weissen Bluizellen, Nasse, ist deren vermehrte 
Zahl bei der Pneumonie aufgefallen, und seitdem Virchow in seinen grund- 
legenden Arbeilen den BegriiFder Loukoeytose in die Pathologie eingeftihrt 
hat, sind die Untorsuchungen Über diesen Zustand bei der Pneumonie zu einer 
sehr stattlichen Zahl angewachsen. Virchow selbst leitete jede Leukocylose 
von einer Reizung der Lymphdrüsen her und nahm in Consequenz dieser An- 
schauung auch an, dass nur jene Pneumonieen mit einer ausgesprochenen 
Leukocytose einhergehen, bei welchen zugleich eine bedeutende Schwellnng- 
der Bronchialdrüsen vorhanden ist — eine Ansicht, welche durch die Beobach- 
tung Sadlers, dass auch bei totaler anthrako tisch er Verödung der peribron- 
chialen Lymphdrüsen eine Pneumonie mit beträchtlicher Leukocytose einher- 
gehen kann, als irrig erwiesen wui-do. Nachdem noch in den Siebzrgorjabren 
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SOrensen*) auf das Vorlinnclensem einer Leukocytose bei FneuinoDte hinge- 
wieseD batte^ hSofeD eicb die diesbezüglichen Angaben ganz bedeatend seit 
B^gnui der Achtzigerjahre. 

Boeckmann fand sowohl bei der Pneumonie als Überhaupt bei fieber- 
haften Erkrankungen eine der Höbe des Fiebers entsprechende Zunahme der 
Leokocyten and gleichzeitig eine Abnahme der rothen Blutzellcn, so dass er sich 
SS dem Schlüsse berechtigt glaubt : bei akuten lieberhaften Krankheiten gehe 
die Zahl der rotheu Blutkörperchen dem Verlaufe der Temperatur entgegen- 
geaetzt, die Zahl der weissen Blutkörperchen hingegen demselben parallel, und 
es bestehe demnach ein gewisser Antagonismus zwischen diesen beiden Form- 
eleraenten des Blutes. 

Sehr eingehende Untersuchungen hat Halla angestellt. Er fand in 11 
Toa 14 Fällen eine entschiedene, oft recht starke Leukocytose ; e i n Fall zeigte 
auf der Höhe des Fiebers nur etwa 9000 Leukocyten, zwei andere, von denen 
einer mit Abdominaltyphus complicirt war, boten normale oder subnormale 
Werthe dar. Die Leukocytose überdauerte oftmals, wenn auch in niedrigerem 
Qrade, den kritischen Temperatarabfall um einen oder einige Tage. Sämmt- 
liehe drei ohne sowie zwei der mit Leukocytose verlaufenden Fälle endeten 
lOdtlicb. Die Intensität des Fiebers ist nach Halla nicht ausschlaggebend f^r 
die Höhe der Leukocytenzahl. 

Tumas fand im Allgemeinen eine wenn auch manchmal nur geringe 
Vermehrung der Leukocyten bei der Pneumonie. In vereinzelten Fällen er- 
gsben seine Leakocytenzählungen jedoch auch normale Werthe und weisen 
fiberhanpt so bedenkliche und unregelmäasige Schwankungen auf, dass es 
■ehwer tUUt, ihnen voll zu vertrauen. Mehrmals überdauerte eine Leuko- 
glenTermehrnng massigen Grades kurze Zeit die Krise. 

Hayem fand, wie bei einer ganzen grossen Reihe von entzündlichen 
Äffectionen, auch bei der Pneumonie eine Vermehrung der weissen Blutkör- 
perchen, die im Allgemeinen parallel geht mit der Ausbreitung und den ver- 
■chiedenen Phasen der Krankheit. Sie beginnt mit dem Einsetzen derselben 
imd erreicht ihr Maximum gewöhnlieh auf deren Hshe, etwas vor oder nn- 
tnittelbar zu Beginn des Abklingens. Bei geringer Ausdehnung der Erkran- 
koBg soll die Leukocytenzahl 8000 — 12000 nicht überschreiten; bei mittel- 
ecbweren Fällen erreicht sie 18—20,000, also das Drei- bis Vierfache der Norm, 
denn Hayem nimmt als normale Leukocytenzahl ^000 an und bezeichnet 
Werthe von 8000 bereits als Leukocytose, Nur in schweren Fällen kann die 
Leukocytenzahl hüber ansteigen, und bei einer beiderseitigen, tödtlich endenden 
Erkrankung bat Hayem sogar 36000 Leukocyten beobachtet. Während des 
Abklingens der Krankheit nimmt auch die Leukocytenzahl allmftlig oder 
spraogweise ab; gewöhnlich tritt zunächst eine Senkung unter die Norm ein, 
die der endgiltige physiologische Stand erreicht wü-d. — Hayem hebt jedoch 
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aoch hervor, dase es schwere Fnenmonieen mit lypliOseii Symptomen gibt, 
bei denen die entzändlichen Verändemngen des Blutes bis zum Tode toU- 

Btändig fehlen, und glanbt, dasa in diesen Fällen die ExBudation sehr in den 
Hintergnind getreten sei; überhaupt legt er Gewicht darauf, dass die entzünd- 
lichen Veründerungen im Blute vorzüglich bei den exsudativen Erkrankaugen 
anageprSgt sind. 

Limbeck fand constant eine Vermehrung der Leukocjten, welche erst 
mit dem endgiltigen Fieberabfalle verschwindet. Erfolgt dieser in Form einer 
Krise, so kann eich dies ebenfalls in der Leu kocyten zahl ausprägen, zumeist 
ist jedoch schon kurze Zeit vor dem Eintritte der Tomperatorkrisis eine Ver- 
mindernng der weissen Blutkörperehen nachweisbar. Kommt es za lytiflchem 
Fieberabfalle, so sinkt auch die Leukocytenzahl nur allmälig. Pseudokrisen 
bedingen keine Ahnahme der Leukocytose. — Die entzündliche Leakocytose 
geht der Exsndatbildung voraus, die letztere ist durch erstere bedingt; je zell- 
reicher und mächtiger das Exsudat ist, desto ausgesprochener ist auch die 
Leukocytose. Infectionskrankheiten, welche ohne Essudation einhergehen, wie 
Typhös, Sepsis, Intermittens verlaufen ohne entzündliche Leukocytose. 

Diese Ansichten Limbecks gaben die Grundlage ab für eine ganze 
Reibe der folgenden Untersuchungen und wurden viel umstritten. 

Zunächst bestätigte G. Pick das constante Vorhandensein der Leuko- 
cytose, gab jedoch an, dass unmittelbar nach dem Schüttelfroste, wie er an 
einem Falle beobachten konnte, der folgenden Vermehrung eine geringgradige 
Verminderung der Leukocytcn vorangehe. In günstig verlaufenden Fällen ist 
Echon 12 — 18 Stunden vor Eintritt der Krise ein Abfall der Leukocytenzahl 
nachweisbar, und ist darin ein prognostisch günstiges Zeichen zu sehen. Bei 
ungünstigem Ausgange steigt die Leakocytenzahl stetig bis zum Tode an. 

P6e fand Leukocytose auch bei einem tödtlich verlaufenden Falle und bei 
Influenzapneumonieen. — Jak seh constatirt gleichfalls das regelraäseige Vor- 
kommen der Leukocytose bei der Pneumonie, gibt an, besonderp hohe Zahlen 
bei Kindern gesehen zu haben, und weist auf die diagnoatlsche Bedeutung der 
pneumonischen Leukocytose hin. Kikodze") fand nur in tödtlichen Fällen 
keine Leukocytose; im Uebrigen hält nach ihm die Leakocytose bis zur Krise 
an, um gleichzeitig mit dieser unter die Norm herabzusinken. — Sadler fand 
in 16 unter 21 Fällen ausgesprochene Leukocytose, in den übrigen 5 Fällen 
jedoch keine, in einem sogar eine dentbche Leukopenie. Aus dem Um- 
stände, dass von den 16 Fällen mit Leukocytose 3, von den 5 Fällen ohne 
Leukocytose aber gleichfalls drei tödtlich endeten, schliesst Sadler, dass der 
Mangel der Leukocytose ein prognostisch ungünstiges Symptom sei. — Zu 
derselben Ansicht gelangt Tschistovitch auf Grund experimenteller und 
klinischer Beobachtungen. Er fand bei den Versuchsthieren nach lujection von 
hoch virulenter Diplococcencultur tödtlichen Ausgang nach vorausgegangener 
Leukopenie, bei anderen nach Jnjeclion abgeschwächter Culturen Leaki 

•) Ciliit nach Eicdor, „LeukocjloEe." 
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Süd Genesnng — Befunde, die io vollem Umfange später R i e d e r beatittigf hat. 
Ancb beim Menschen siett daher Tschistovitch in der Lenkopenie ein pro- 
fOcfitiGcb ungünstiges Zeichen und erklärt den andererseits auch bei hoher 
LeokocTtose manchmal eintretenden Tod an der Hand mehrerer Fälle darch 
Loealisationei] des Infectionserregers in besonders lebenswichtigen Organen (Me- 
ningeo, Kndocard). oder aber dnrch sehr ausgedehnte Infiltration der Lnngen. 
— Mit besonderem Nachdrucke hebt die mangelnde Leukocytose als progno- 

nngtinetiges Moment in späteren Arbeiten auch J a k s c h hervor und 
den Vorschlag, in solchen Fällen zur Besserung der Prognose künstlich 
Pilocarpin, Nnclein etc. eine Leukocytose zu erzeugen. 

Joas wies auf Gmnd experimenteller Untersuchungen die Ansicht Lim- 
becks zarückj dass die Leukocytose der Exsudation vorausgehe und die Ur- 
Bcfae derselben sei; er erklärt sie vielmehr als eine über das Ziel hinaus- 
g^iende ßeactions- und Regen erationserscbeinnng der blutbildenden Organe 
nf den dem Blute durch die Exsudation erwachsenen Verlust an Leukocyten. 

Die exacten klinischen Untersuchungen Riedera ergaben in allen 26 be- 
dncbteten Fällen eiue Leukocytose verschiedensten Grades, von 10000 bis über 
^iOOOO reichend. Einen Parallelismus zwischen Grösse des Infiltrats und Leu- 
kocytose konnte Rieder weder während des Fortschreitens der Erkrankung 
Im eanem und demselben Individuum, noch bei verschiedenen Kranken cou- 
Äuch fand er im Gegensatze zu Pick, dass schon wenige (6 — 16) 
nach dem Schüttelfroste eine ausgesprochene Leukocytose vorhanden 
■wir, and zwar regelmässig mit dem höchsten Werte, welchen sie Überhaupt 
in dem betreffenden Falle erreichte, — Gewöhnlich sank die Leukocytose im 
Verlaufe des fieberhaften Stadiums et;vas ab, überdauerte jedoch mehrmals in 
■bsigem Grade die Krise, namentlich bei verzögerter Lilsung. Ein Parallel- 
gehen von Leukocytenzahl und Temperatur konnte Rieder nicht beobachten; 
fr glaabt vielmehr, dass die crstere einerseits vom Infectioneerreger, anderer- 
nitB Ton der Widerstandsfähigkeit des befallenen Organismus abhänge. Dass 
bei letalem Ausgange die Leukocytenzahl immer mehr ansteige, hält er nicht 
ftr richtig, fand vielmehr bei tüdtlicben Fällen manchmal eine auffallend ge- 
nu^ Leukocytenvermehrung. Er kann also aus der Höhe der Leukocyten- 
aU keine bestimmten Schlüsse auf die Prognose der Erkrankung ziehen, hält 
■bor fUr die Differenzialdiagnostik die Blutuntersuchung für sehr werthvoll. 

In einer späteren Arbeit weist Rieder darauf hin, dass bei uncomplicirter 
Influenza nnd bei katarrhalischer Inäuenzapnenmonie keine oder nur sehr ge- 
ring Leukocytose zu finden sei, und dass man in diesem Befunde zur Zeit 
einer Inänenzaepidemie ein verlässliches differenzialdiagnostiachea Kriterium 
g^enUber der echten crouposen Pneumonie habe. 

Zo ganz entgegengesetzten Anschauungen bezüglich der diagnostischen 
BBd prognostischen Verwertlibarkeit der Leukocytose bei der Pneumonie kommt 
IfaragHano. Nach den auf seiner Klinik vorgenommenen UnterBUchungen 
besteht xwtschen der Intensität der Leukocytose und der Schwere der Krankheit 
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gar kein ZaBammenliang. Vorhandene Leukocytose bessert die Prognose der 
Pneumonie nicht ; denn er hat bei Fällen mit starker Leukocytose den Exitua, 
bei Fällen ohne Leukocytose aber Genesung eintreten sehen. Aus diesem 
Grunde findet er es auch ganz zwecklos, künstlich eine Leukocytose za er- 
in Füllen, wo sie fehlt. 

Laehr fand in allen von ihm beobachteten 16 Fällen Leukocytose, und 
zwar mehrmals auöällig hohe Zahlen, in einem Falle die höchsten, welche 
ich überhaupt bei Pneumonie in der Literatur angeg:eben finde: nämlich 
100—115000 im Cnbikmillimeter Blut. Eine gewisse Uebereinstimmung der 
Leukocytenzahl mit der Temperatur ist vorhanden, aber nicht in dem Sinne 
Boeckraanns. Bei Pseudokrisen tritt kein Abfall der Leukocytenzahl ein, 
Heist sinkt die Leukocytenenrve vor der Krise rasch ab, um aber erst nach der- 
selben normale Werthe zu erreichen. In einem Falle fand L a e h r schon 6 Stun- 
den nach dem Schüttel froste eine ausgesprochene Leukocytose; in einem anderen 
war ein neuerlicher Leukocytenanstieg nach bereits vorausgegangener Krise 
der Vorbote eines ßecidivs. Bei verzögerter Lösung blieb die Lenkocytose 
trotz normaler Temperaturen in hohem Grade beateben. Dem Weiterschreiten 
des anatomischen Processes entspricht gewöhnlich ein Anstieg der Leukocyten- 
zahl und es besteht demnach bei demselben Individuum ein gewisser 
Parallelismus zwischen Grosse der Infiltration und Höhe der Leukocytenzahl, 
gewiss aber besteht ein derartiger Parallelismus bezüglich der Erkiaakangen 
verschiedener Individuen nicht. — alles das erklärt sich daraus, dass Fieber, 
Grösse der Infiltration und der Leukocytose Folgen eines vierten Factors sind: 
sie sind bedingt durch die Art der Infectionagrösse, die wir aasgedrückt 
finden durch die Qualität und Quantität des durch Bacterien dem Oi^anismns 
Kugef^hrten Giftes, und durch die Reaetionsf^higkeit des betreffenden Indi- 
vidnaras auf dasselbe. Differenzialdiagnostiscb, namentlich gegen Typhus, ist 
die Leukocytose von hoher Wichtigkeit; noch wichtiger aber ist sie für die 
Stellung der Prognose, Sinkt die Leukocytenzahl nicht mit der Temperatur 
ab, so kann man daraus schliessen, dass der Process noch nicht zum Stillstande 
gekommen; steigt die Leukocytenzahl nach erfolgtem Absinken wieder an, 
so ist ein Recidiv oder eine Complication zu gewärtigen. — Bei den schwersten 
Formen findet sich keine oder sehr geringe Leukocytose ; erst vor der Krise 
beobachtete Laehr in solchen Fallen das Auftreten einer Leukocytose. 

Klein erklärt als charakteristisch f^ die Pneumonie die gleichzeitig 
mit dem Schüttel froste auftretende absolute Leukocytose. Dieselbe erreicht 
ihr Maximum vor der Krise. Pseudokrisen sind nicht von einem Absinken 
der Leukocj'tenzahl begleitet. Fälle mit spärlicher Leukocytose nehmen einen 
ungünstigen Verlauf, Fälle mit fehlender Leukocytose zeigen eine absolut un- 
günstige Prognose, 

Hingegen fand Zapper t unter 10 Fällen achtmal Leukocytose, zweimal 
aber nur 8900, bezw. 7600 Leukocyton, und trotzdem heilten auch diess FÜlö 
gleich allen übrigen. 
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Felaentbal beobachtete bei 3 Kindern im Verlaufe der Pneumonie eine 
Leokocytoee von 16 bis 20000 und einen kritischen Äbfa]l der Leukocyten- 
ab) zam Theile mit, zum Theile bereits vor der Temperaturkrise. — Monti 
md Berggrlln fanden ebenfalls bei Kindern iu allen beobachteten Fällea eine 
irochene, zam Thoile hohe Leukocytose (bis 55000). Am geringsten 
ihnen die Leukocytenzahl bei frischen Processen; sie nimmt zu mit 

Lltsbreitong der Pneumonie ; der Grad der im Verlaufe der Krankheit sich 
len Leukocytose ist also ein objectives Kriterium ftlr die Beortfaeilung 
der Schwere der Erkrankung. Die Leukocytose nimmt ab, sobald Lösung 
der Infiltration eintritt. Rapide] Abnahme ist ein objectives Kriterium, um 
(ine rasch eintretende Genesung vorher zusagen, wähi-end langsamer Abfall als 
Zeichen einer verzügerten Lösung zu deuten ist. Tritt bei fortdaaemdem 
Fieber eine progressive Abnahme der Leukocytenzahl ein, so ist die Krise in 
ien nächsten Tagen zu erwarten; steigt im Gegentheil die Leukocytose au, 
(Jine dttss der Process nachweislich fortschreitet, so ist ein Fortachreiten we- 
liestens zu erwarten. Eine Uebereinstimmung von Leukocyten- und Tem- 
pentorcorve kommt vor, ist aber nicht als constant zu bezeichnen. 

Biegaiiski fand hei 11 von 13 Fällen eine eetatante Leukocytose, bei 
einem, der anfänglich Leukocytose zeigte, ein Absinken der Leukocytenzahl 
bis unter die Norm vor dem erfolgenden letalen Ausgange, und bei einem 
loderen tödtlichen Falle von vorneherein Leukopenie. 18 Standen nach dem 
Sehtittelfroste bestand in einem Falle bereits ausgesprochene Leukocytose. Die 
höchsten Leukocyten w er the sind unmittelbar vor der Krise zu finden; nach 
dieser erfolgt ein Absinken der Leukocytenzahl bis zur oder selbst bis unter 
&e Norm; zumeist ist dieser Abfall kritisch, nur bei lytischer Entfieberung 
besteht ebenfalls ein allmäliges Absinken der Leukocytenzahlen. Bei Pseudo- 
krisen tritt keine Veränderung der Leukocytenzahl auf. In Fällen lang- 
ttmer Lösung überdauert die Leukocytose das Fieber. Leichte Temperatar- 
erfaebnngen nach der Krise haben keinen Einduss auf die Leukocytenzahl. — 
Bne grosse prognostisclie Bedeutung hat das Fehlen der Leukocytose bei der 
Pnenmonie nicht; denn es gibt gUnstig verlaufende Fälle, wo anfangs keine 
Leakocytose besteht, später aber sich doch noch eine solche einstellt und um- 
gekehrt. Das Vorhandensein von Leukocytose heim Fieberabfalle kann eine 
Pseadokrise nicht beweisen. Im Beginne der Erkrankung, wo etwa noch 
keine Infiltrationserscheinungen nachweisbar sind, ist die Leukocytose von dia- 
fnoetischer Bedeutung. 

KUhnau fand bei allen 6 von ihm untersuchten Fällen eine Leukocytose, 
^ mit der Ausbreitung der Inüllration nicht proportional ging. Im Qegen- 
duale: das P^ehlen der Leukocytose ist als tlbles Zeichen zn betrachten. Kach 
dem Teraperaturahfalle hält sich die Leukocytose noch einige Zeit auf be- 
trächtlicher, zum Theil der gleichen Höhe wie während des Fiebers, ebne dass 
eine Complication oder ein Recidiv folgen müsste; beifolgender Pleuritis oder 
Recidive ertblgt neuerlicher Anstieg, 





In neuester Zeit betont A n d r e w Smith, da«s Falle von Pneumonie, bei ' 
denen Leukocytose vorhanden ist, prognostisch günstiger seien ala solche, bei | 
denen kaum eine Vermehrung oder gar eine Vermindening der weissen Blut- I 
Zellen vorhanden ist. Doch weist die Vermehrung dieser Elemente manohmal 
auch auf eiue gleichzeitig bestehende Pleuritis oder Pericarditis hin, woran! i 
bei der prognostischen Yerwerthung wohl zu achten ist. Besonders hohe Leu- 
kocytenzahlen bei massiger Temperaturliöhe lassen auf eine eitrige Compli- I 
cation schliessen. 

Grawitz kann der Leukocytose bei Pneumonie keine besondere diff©- 
renzialdiagi;ostische Bedeutung gegenüber Typhus zuschreiben, weil einerseits ( 
nicht bei jeder Pneumonie Leukocytose vorhanden ist, andererseits bei Typbus | 
eine solche durch Complicationen erzeugt werden kann. 1 

Limbeck endlich ist in der neuen Auflage seiner „Pathologie des Blutes" 
von seiner früher verti^etenen Ansicht, dass eine directe Abhängigkeit der Höhe 
der Leukocytose von der Grösse des Exsudates bestehe, theilweise abgekommen, 
und spricht nunmehr dem Ernährungszustände des befallenen Organismus eine 
bedeutende Rolle für den Grad der Leukocytose zu. — Auch gesteht er zu, 
dass aus dem Auftreten oder Nichtauf treten von Leukocytose sich keine 
sicheren Anhaltspunkte für die Prognose ergeben. 

Berichte über das Vorkommen von Leukocytose bei Pneumonie finden 
sich schliesslich noch bei Ehrlich, Koblanck*) Reinert, Jei und 
Anderen. 

Weitaus spärlicher als die Angaben über die absoluten Zahlen Verhältnisse 
der Leukocjten bei der Pneumonie sind solche über die relativen, percen- 
tiachen Verhältnisse der einzelnen Leukocy tenformen. und 
doch muss neben ersteren auch diesen Zahlen, wie wir aus den folgenden 
Erörterungen zur Genüge eraehen werden, ein ganz bedeutendes Interesse zu- 
gesprochen werden. 

Die ersten diesbezüglichen Angaben rühren, soweit mir die Literatur zu- 
gänglich ist, von Einhorn und Ehrlich her. Einhorn hat gefunden, dass 
bei der Leukocytose der Percentgehalt der Lymphoeyten beträchtlich herab- 
gesetzt, dagegen die Zahl der polynoclearen neutrophileu Zellen auffällig erhöht 
erscheint. Diese Angabe, welche von Lüwit angegriffen wurde, bestätigte 
Ehrlich durch neue Zählungen. Er fand bei einer Pneumonie mit hoch- 
gradiger Leukocytose nur G"/,, Lymphoeyten. — Später zählte Limbeck bei 
der Pneumonie bis zu öö^/o polyuucleare neutrophile Elemente, und auch 
Kikodze erwähnt, dass die Leukocytose bedingt sei durch eine Zunahme der 
mehi'kernigen Zellen. 

Genauere Angaben macht erst Rieder. Er fand bei allen daraufhin 
untersuchten Fällen von Pneumonie bei gleichzeitiger Leukocytose auch eine 
percentiscbe Zunahme der polynucleareu neutrophileu Elemente auf 82 — 95 "/o » 

•) Citirt nach Rioder, Leukocylose. 
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doeli besteht nach Beinen Beobachtungen durchaus kein Parallelisinug zwischen 
Hfibe der Leukocytenzahl und percentischer Zunahme der polynuclearen Zellen. 
Aber aach in jenen Fällen, wo er eine Leukocytoee vermiaste, fand Rieder 
dock eine percentische Zunahme der Polynuclearen. — Nur in einem Falle 
ma Pneonaome konnte Ried er auf der Höhe der Erkrankung eine einzige 
toeisophUe Zelle nachweisen, in allen übrigen Fällen vermiBste er sie voll- 
MUtdig. £r will damit nicht sagen, daes sie in diesen Füllen überhaupt fehlen, 
^sondern nur auf ihre durch das Ueberwiegen anderer Leukocytenformen be- 
dii^te relative Abnahme hinweisen." 

Felsenthal gibt an, dassauch bei Rindern die Leukocytose auf Rechnung 
üner Zunahme der polynuclearen Zellen zu setzen sei. Die Eosinophilen fehlen 
inf der Hübe des Fiebers vollständig; nach der Krise fand er dagegen in 
eioem Falle eine Vermehrung derselben auf 5"8"/u- — Mon ti und Berggrtin 
OeÜBa gleichfalls das Ueberwiegen der polynuclearen Zellen bei der pneumo- 
Biscben Ijenkocytose der Kinder fest. Die Eosinophilen haben sie sehr spärlich 
gefunden; — allerdings geben dabei die Autoren nicht an, in welchem 
der Krankheit die Untersuchungen auf diese letztere Zellart vor- 
wnrden. 

Auch Klein constatirt die percentische Vennehrnng der polynuclearen 
neatrophilen Zellen auf der Uöhe der Erkrankung. Gleichzeitig nehmen nach 
seinen Angaben die Uebergangszellen bedeutend zu, die Eosinophilen stark 
(mancbmal vollBtÜndig) ab. — Tritt die Krise ein, so fallt die Zahl der Neu- 
trophüen unter die Norm herab, die Zahl der Lymphocyten und der Eosino- 
philen nimmt allmülig zu. Eine atypisch verlaufende Leukoeytose (unbeden- 
leode Zunahme der NeuQ-ophilen oder bedeutendere Zahl von Lymphocyten) 
■t eÖB ungünstiges Symptom. In Fällen von Pneumonie mit verspäteter Krise 
KU ea zu einer Leukoeytose mit excessiver Vermehrung der mononuclearen 
grossen Zellen kommen. 

Genaue zahlenmässige Angaben finden sich wieder bei Biegaüski, Er 
£uid mit wenigen Ausnahmen ein Anwachsen der Percentzahl der polynuclearen 
neutrophilen Elemente auf 80— W/o "nd ein gleichzeitiges Zurücktreten haupt- 
aftchlicb der Lymphocyten, weniger der mononuclearen grossen Zellen. Doch 
erklArt er die percentische Verringerung der Lymphocyten nur für eine rela- 
tive; die absolute Zahl derselben bleibt normal, ja bei hoben Graden der Leu- 
koeytose ist sie sc^ar trotz der percentischen Verringerung ebenfalls erhöht, 
— W&breod des heberhaften Stadiums fand er ein vülUges Fehlen dar eosino- 
philen Zellen. Nach der Krise sinkt die Percentzahl der polynuclearen Ele- 
mente unter die Norm; die Verhältniszahl der Lymphocyten steigert sich auf 
30 — 41'/o, die der mononuclearen Grossen auf in"/„. Aber auch diese Zunahme 
der Lymphocyten ist nur scheinbar und eine Folge der gleichzeitig bestehenden 
Verminderung der Gesammtleukocytenzahl. Die absolute Zahl der Lympho- 
cyten bleibt wiederum normal; sie unterliegt überhaupt niemals wesenthchen 
SehwaokangeD. — Findet ein lytisches Abklingen der Pneumonie statt, so 
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fiiakt die Percentzahl der polynaclearcn Nentropliilen langsam nnd nicht so 
tief. Wenn nacliträglicli noch eine vorübergehende Leukocytose anftritt, geht 
sie niemals mit einer Veränderung der Verhältniazahlen der Leukocyten einher. 
In 6 von 11 Fällen fand Bieganski nach der Krise eine deutliche Znnahme 
der eosinophilen Zellen über die Norm (Eosinophilie), und zwar auf 2— 4°/(,, 
während er als normal 1 — 1'/^% annimmt. Eine solche Vermehrung der 
Eosinophilen nach dem Fieberabfalle beweist, dass man es mit einer wahren Krise 
za thun hat. — In den von Biegaiiski beobachteten letalen Fällen mit Leuko- 
penie bestand eine Verringening der polynuelearen neutrophilen Zellen auf 50, 
ja auf 20"/o und eine gleichzeitige Vermehrnng der Lymphocyten bis b2°lo, der 
mononuclearen grossen bis 197ü- — t>iö Eosinophilen feblten aneh hier. — Die 
percentische Vermehrung der Lymphocyten bei gleichzeitiger Vermindertuig der 
Polynuelearen auf der Höbe der Erkrankung ist ein prognostisch übles Zeichen. 

Elndlich notirt Sei bei drei Fällen von Pneumonie in der Fieberperiode 
der Krankheit einen Percentsatz der polynuelearen Neutrophilen von 80 — 96, 
der LjTnphocyten von 3 bis 17; der Mononuclearen grossen und Uebergangs- 
formen von bis lö. Ekisinophile fand er wahrend der Fieberzeit bei 
5 Untersuchungen überhaupt nicht, bei einer sechsten (die jedenfalls kurz vor 
der Krise angestellt wurde) U'ST^/o '■ nach der Krise in einem Falle 27o 

Einige gesonderte Angaben tinden sich noch über daa Verhalten der 
eosinophilen Zellen. 

Mandybur fand, dass bei der Pneumonie bis zum Eintritte der Krise 
die Eosinophilen, selbst wenn sie vor der Erkrankung in pathologischer Ver- 
mehrung vorhanden waren, vollständig aus dem Blute verschwinden tind erst 
nachher wieder auftreten. Er schliesst daraus, dass der Pneumoniecoccus odei- 
die Toxine desselben imstande sind, selbst eine pathologische Secretion der 
eosinophilen Zellen zu unterdrücken. 

Canon fand im Allgemeinen bei schweren acuten Infectionskrankheiten 
die Zahl der Eosinophilen vermindert, In einigen Fällen diese überhaupt fehlend. 

Nach Zappert endlich finden sich auf der Fieberhiihe bei Pneumonie 
gar keine eosinophilen Zollen, sie sind also jedenfalls hochgradig vermindert. 
Einige Stunden nach der Krise waren sie ebenfalls sehr spärlich, doch fand 
Zappert mehrmals unter 3—500 Leukocyten 1 — 2 eosinophile Zellen. Nach 
Ablauf des Fiebers kehren die Eosinophilen in allen Fällen innerhalb weniger 
Tage wieder zurück. Das Verschwinden der Eosinophilen ist unabhängig von 
dem Vorhandensein oder Fehlen der Leukocytose, doch scheint es, dass in 
Fällen, wo diese vorhanden war, die absolute Verniinderung der Eosinophilen 
solange besteht, bis die Zahl der Weissen überhaupt wieder zur Norm zurück- 
gekehrt ist. Etwa in der Hälfte der Fälle kamen nach der Krise hohe Normal- 
zahlen oder eine Vermehrung der Eosinophilen zur Beobachtung. 

Ueber das Verhalten der rothen Blutkörperchen und des 
Hämoglobingehaltes liegen mehr übereinstimmende Angaben vor, und ich 
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milchte mich diesbezüglich aucli kürzer fassen, weil diese Verhältnisse für 
oDä von geringerem Interesse sind. 

Sörensen fand im Allgemeinen eine massige Verminderang der Erythro- 
erten, nAmentlich nach Abfall des Fiebers, constatirte also einen leichten Grad 
postfebriler Anämie. — Einen analogen Befnnd gibt Leichtenstern be- 
iflgUch des Hiimoglob in geh altes an; während des Fiebers fand er zum Theil 
normale Werthe, zum Theil namentlich bei schwächhchen Individuen mKssige 
Haabsetzoug. Im Allgemeinen meint er, dasa kurzdauernde febrile Erkrankun- 
gen weder während noeli nacli dem fieberhaften Stadium, einzelne Ausnahmen 
Abgerechnet, zn einer merklichen Abnahme des Hämoglobingebaltes führen. 

DerBefnnd Boeckmanns wurde schon oben erwähnt; die stärkste Ab- 
aalime der Erythrocyten fand dieser Autor unmittelbar nach der Ki'ise. — 
Halla beobachtete bei der Pneumonie wie bei jedem fieberhaften Frocesse, 
der wenigstens mehrere Tage dauert, eine mttssige Vermindemng der Erythro- 
cytenzabl und eine Ahnahme des Hämoglobins, wobei die letztere entweder pa- 
rallel roil der ersteren ging, oder aber sie massig übertraf, so dasa der Färbe- 
index ani' O'T — 0'8, manchmal aber auch bis auf 0'5 sank. — Bestimmte 
B«geln für diese Verhältnisse gibt es nicht. Jeder Fall hat diesbezüglich seine 
E^ntbümlichkeiten. — Tumas beobachtete eine ziemlich rasch eintretende 
aber nur geringe Abnahme der Erythrocyten und des Hämoglobins, welche 
Beide sich nach Beendigung der Krankheit rasch wieder erholten. Er führt 
ihre Verminderung auf eine vermehrte Zerstörung rother Blntzellen bei gleich- 
zeitiger mangelhafter Neubildung zurück. 

Hayem gibt an, dass im Allgemeinen entzündliche Processe nur einen 
l^eringen Einilass auf die Zahl der rothen Blutzellen haben. Doch hat er bei 
Pnenmonieen im Mittel eine Verminderung der Erythrocytenzahl um eine 
Million beobachtet. Leichte und abnorm schwere Fülle zeigten die entspre- 
(■henden Abweichungen von diesem Mittelwerthe. Der Hämoglobingehalt 
geht nngeffehr der Erythrocytenzahl parallel; nur bei der Regeneration bleibt 
er regelmässig nm etwa 10— 157o zurück. Der niedrigste Staud beider sei 
nm die Zeit der Krise zu beobachten; während der Reconvalescenz erfolge 
dann bald rascher, bald langsamer die Rückkehr zur Norm. 

Auch P^e fand bei seinen Zählungen eine progressive aber nur gering- 
gradige Abnahme der Erythrocytenzahlen. Sadler beobachtete auf der Höhe 
der Erkrankung meist normale Zahlenwerthe der rothen Blatkürperchen und 
bei wiederholten Zählungen eine allerdings geringe Verminderung. Mehrmals 
£and er sogar abnorm hohe Zahlen. Dagegen war der Hämoglobingehalt 
immer, auch bei noi-malen Erythrocytenzahlen, erheblich herabgesetzt, selbst 
bis znr Hälfle des Normalen. 

Monti und Berggrün fanden während der Fieberzeit kemerlei we- 
eeotliche Veränderung, während der Lüsung dagegen eine massige Abnahme 
der Erythrocytenzahl und des Hämoglobins. — Normale Zahlen oder geringe 
Herabsetzung notirt auch Jei in seinen Fällen. — Lirabeck führt den 
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UmBtand, dass während der Fieberperiode zumeist keine nennenewerthe Oligo- 
cytbäciie geftinden wird, trotzdem nach den Arbeiten Maraglianos und seiner 
Scbliler doch eine vermehrte Zerstürang von rotben Blutzellen infolge der 
wie bei allen Infectionskrankheiten vermehrten Toxicität des Plasmas zweifeflos 
ist, darauf zurück, dass gleichzeitig eine Üligoplasmie besteht, wie er uiid/-H 
Steindler sie nachweisen konnten. ^M 



Ueber das Verhalten der Blutplättchen sind meines Wisseos 
die Angaben bisher ausserordentlich spärlich. 

Zuerst schenkte ihnen Ha IIa seine Aufmerksamkeit, Er fand bei der 
Pneumonie schon während des Fieberstadiuras eine sichtliche Vermelimng 
derselben, die sich aber nach der Krise noch bis zu ganz enormen Graden 
steigerte, sodass Halla angibt, Fälle gesehen zu haben, in denen die Zahl 
der Blutpliit toben die der Erytbrocyten übertraf oder doch erreichte. 

Hayem gibt für entzündliche Frocesse im Allgemeinen an, dass bei 
acuten Formen die Zahl der „Hämatoblasten" wenig über die Norm ansteige; 
schwere, langwierige Fälle dagegen neigen zu einer verschieden ausgespro- 
chenen Verminderung, die ihren Höbepunkt am Ende der Affection erreicht. 
— In der Zeit der Defervescenz und Rcconvalescenz jedoch fand er constant 
als eine wichtige Thatsacbe eine vorübergehende plötzliche Vermehrung der 
Hämatoblasten, welche nach seiner Meinung die Regeneration der rotben Blut- 
körperchen einleitet (Blntkrise.) Dementsprechend fiind Hayem im Beson- 
deren bei der Pneumonie auf der Höhe der Erkrankung eine höchstens gering- 
gradige Vermehrung der Hämatoblasten, die während der Defervescenz sich 
plötzlich und sehr bedentend steigerte, um schon nach einigen Tagen wieder 
normalen Werthen Platz zu machen. 

Pizzini*) gibt für alle acuten Infectionskrankheiten eine Verminderung 
der Blntplättchcn au, welche der Höhe der Temperatursteigerung entsprechen 
soll: je rapider der Fi eher verlauf, desto stärker soll die Abnahme sein. — 
Biegaäski notirt bei seinen Fällen das Vorhandensein von nur „sehr wenig 
Blutplättchen." — Im Gegensätze biezu fand Petrone**) bei Infectionskrank- 
heiten eine Vermehrung derselben dann, wenn es sich um eine sehr intensive 
Infection bandelte. 



Was endlich das Fibrin anlangt, so liegen über das Verhalten des- 
selben bei der Pneumonie zwar nur spftrlicbe aber gewichtige Angaben vor. 
— Schon die alten Aerzte kannten übrigens die vermehrte Fibrinausscbeidong 
im pneumonischen Blntc und heurtheilten sie nach der Mächtigkeit der crusta 
pblogistica des Aderlassblutes, deren Zustandekommen wobl auf die gleich- 
zeitige Vermehrung der weissen Blnttzellen und des Fibrins zurückzuführen ist. 



*) Citirt nftcL Limb 

••) Cilirt nncli Schio 
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Mikroskopisch konnte bereits Halla eine Vermehrung des Fibrins bei. 
der Poeomonie Dacbweiseo. — Haycm beBpriclit diese Verhältnisse ausführlich 
md stellt unter den entzündlichen Processen, welche mit einer Vennehrung 
im Fibrins im Blute einhergehen, die Pneumonie als eine Affection mit tibri- 
BBs-Mtrigem Exsudate obenan, Eine Ausnahme machen nach seinen Angaben 
mtr Pneomonieen mit typhösen Symptomen und tuberkulöse Bronchopneu- 
monieeo. Die Fibrinvermehrung geht zumeist, aber nicht immer, parallel der 
Vennehrung der weiasen Blutzellen, Sie setzt wie die Erkrankung plötzlich 
an tind erreicht auf einmal ihre Höbe. Sie ist also ein Frdhsymptom, das 
die Diagnose erleichtern kann. Dagegen hält die Fibrinvermehrung auch nach 
dar Sotfieberang noch längere Zeit hindurch an und erlischt nur langsam. 

Desgleichen fand Mandj-bur bei der Pneumonie wie bei der Inäaenza 
one Vermehrung des Fibrins. — In genaueren quantitativen Untersuchungen 
wiee dieses Verhalten auch Berggrüu nach. In allen suinen Füllen war die 
Termelirting eine ganz auffallige, am geringsten bei einer lufluenzapneumonie. 
Wfthrend der Beconvalescenz ging auch die Fibrinvermehrung allmälig 
rarOck. 

Eodlicb berichtet Biernacki tiber zwei Fälle von Pneumonie mit anf- 
fiÜlig gesteigerter Fibrinaussclieidung. 



Wenn ich nun darangehe, mit allen diesen in der Literatur bereits vor- 
handenen Angaben meine vorangestellten Untersuchungsergebnisse zu ver- 
gleickeD, 80 muss ich zunächst hervorheben, dass es mir nur in wenigen 
Edozelnheiten gelungen ist, überhaupt tmbekannte Verhältnisse aufzudecken. 
Die Lehre von der Hämatologie der Pneumonie ist eben, wie man ja aas 
der eben mitgetheilten mächtigen Literatur ersieht, nicht nur in groben Um- 
riflsen, sondern auch im Detail schon so vielfach bearbeitet worden, dass ein 
anderes Ergebnis kaujn zu erwarten war. Aber gerade mit Rücksicht auf die 
Rtic/Uichkeit und Gründlichkeit der vorliegenden Beobachtungen glaube ich, dass 
es mir wenigstens bei dieser Krankheit möglich sein wird, im Anschlüsse an 
meine eigenen Beobachtungen nunmehr ein endgiltiges und abschliessendes Uriheil 
über die morphologischen Veränderungen des Blutes und über deren Verwertk- 
barkeit in diagnostischer und prognosfischer Hinsicht abzugeben. 

Was zunächst die Zahl der Leukocyten anlangt, so habe auch ich 
in 13 von 18 Fallen von Anfang an eine ausgesprochene Leukocytose be- 
obachten köimen, und zwar schwanken die bei den diesbezüglichen ersten 
Zählungen gefundenen Leukocyten wertbo zwischen 11300 und 60400 und be- 
tragen in den meisten Fällen 15 — 30000. — Nur ein einzigesmal war es mir 
roüglich, schon am ersten Tage der Erkrankung, u. zw. 12 Stunden nach 
Beginn des Schüttelfrostes zu untersuchen (Fall 15.), und ich fand hiebei 
26400 Leukocyten, die höchste Zahl, welche dieser Fall überhaupt erreichte. 
Dieser Befund steht also in völliger Ucbereinstimmung mit den Beobaclitungen 
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.vnn Rieder, Lachr und Biegatieki, im WiderBpmche dagegen zu der 
übrigens nur auf einer einzigen Beobachtung basirten Annahme Picks, 
daBB der Leukocytose eine geringgradige Venninderung der LeukocTtenzahl 
vorausgehe. Wenn auch eine derartige Verminderung fUi- die idlerersten 
Stunden nicht direct geleugnet werden kann, so sind doch jedenfeUs die 
überein stimm enden von Rieder, Laehr, Biegariski und mir gemachten 
Beobachtungen, zumal im Zusammenhalte mit der Qualität der gefundenen 
Loukocyten geeignet, die Hypothese Löwits, dass jede Leukocytose nur 
auf dem Boden und als Folgeerscheinung einer vollständigen Lenko- 
lyse entstehen könne, mit dem gleichen Gewichte wie die von anderer Seite 
(Goldscheider und Jakob) vorgenommenen experimentellen Unter- 
suchungen als viSUig unhaltbar erscheinen zu lassen. 

Was das weitere Verhalten der Leukocj-tose auf der Höhe der Er- 
krankung und insbesondere, was das gegenseitige Verhältnis zwischen Höhe 
der Leukocytose einerseits und zwischen Hühe der Temperatur und GrOsae 
der Infiltration andererseits anlangt, so habe ich die differentcsten Verhält- 
nisse gefunden und bin geradeso wie Riedor, Laehr u. A. zu der Ueber- 
zeugung gekommen, dass der Stand der Leukocytose weder von dem Grade 
dar Temperatursteifferung ttock von der Grosse des InßUrates irgendwie icesent- 
Uch abhängig ist, dass er vielmeiir durch ganz andere Verhältnisse bedingt ist, 
nämlich durch die Art und Virulenz des In/ectionserregers und die Menge der 
von ihm producirten Toxine auf der einen, und durch die Beactions/Öhigl-eit 
des befallenen Organismus auf der anderen Seite. 

Die Behauptung Boeckmanns, dass Fieber und Lenkocytose mit einander 
parallel gehen, ist also in dieser apodiktischen Form ganz zweifellos unrichtig, 
üass ein gewisser Parallohsmus der Erscheinungen in vielen Füllen vorhan- 
den sein wird, ist von vornherein fast selbstverständlich, da ja beide Erscheinun- 
gen Folge einer und derselben Ursache, der Infection, sind, Üass mitunter 
aber auch das gerade Gcgentheil der Fall sein kann, dafür bin ich imstande 
als krasse Beispiele anzuführen: Fall 2, wo bei einer Temperatur von 
iiH-4 — 398 die Leukocytenzahl 9700, nach der Krise bei einer Temperatur 
von 37"4 aber 18400 betrug; oder Fall 8, wo vor der Krise bei einer Tem- 
peratur von 39'0 bis l(9"3 eine Leukocytenzahl von 30800, unmittelbar nacli 
der Krise bei einer Temperatur unter 38" aber eine solche von 32500 be- 
stand u. s. w. — Es wäre also sehr angezeigt, von einer Abhängigkeil der 
Leukoei/tose mm Fieber überhaupt nicht mehr zu sprechen und auch von einem 
Paralleliamua nur insoweit, als man im Groben sagen kann, dass solange 
Fieber besteht gewohnlich auch die Leukocytose vorhanden ist. 

Nicht \-iel mehr Geltung kann ich der Ansicht Limbecks, die er in 
seiner ersten Arbeit ausgesprochen, neuerlich aber schon selbst bedeutend 
eingeschränkt hat, zuerkennen, dass nämlich ein bestimmtes Verhältnis zwi- 
schen der Grösse des Esudates und der Leukozytenzahl besteht. Bezüglich 
verschiedener Individuen ist diese Annahme überhaupt gänzlich unhalt- 
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bar: ausgedehnte Iii£ltratiotien kUnuen mit geringer oder selbst ganz ohne 
LeukfK^rtose verlanien (z. B. Fall 2), während sehr geringgradige Infiltrationen 
voB bedeutender Leukoeytenverniehrang begleitet sind (z. B, Fall 6, 15 u. 
s. w.). Doch auch bei demselben Kranken ist eine Znnahme der Infiltration 
zw manchmal (Fall 8), aber durchaus nicht immer (Fall 2) mit einer Stoi- 
gernng der Leukocytose verbanden, ja es kann gleichzeitig mit der Infil- 
tntionszanahme aogar, wie Fall 3 beweist, eine auffilHige Abnahme der Leoko- 
cytenzahl stattfinden. Eine Abhängigkeit der Leukocytemahl uow der Infil- 
trationsgrösse besteht alm gewiss nicht, und das Parallelgehen beider ist ein ganz 
mamstantes Vorkommtiis. 

Limb eck behauptete seinerzeit auch, die Leukocytose gehe der Infil- 
tnlion als ursüchliches Moment voraus. Der urailchliche Zusamraenliang be- 
aldtt sieher nicht, da nicht einmal dos Znsammenvorkommen constant ist. 
Dass dagegen eine derartige Reibenfolge der Erscheinungen bestehen kann, 
beweist Fall 15, bei welchem zwei Tage bevor Überhaupt eine Infiltration 
nachweisbar wurde, hochgradige Leukocytose bestand i dass es aber immer 
so ist, dafür kann weder ich noch wahrscheinlieh auch Limbeck Beweise 
erbringen. — Andererseits spricht dieser eine Fall 15 schlagend genug gegen 
die von Joaa in der Hitze des Kampfes gegen Limbeck aufgestellte Be- 
baoptung, die Leukocytose sei eine uberstarke Rcactionserseheinung seitens 
der blutbildenden Organe auf den Verlust der vielen Leukocyten, welche dem 
Blate durch die Exsudation entzogen wurden. Es ergibt sich vielmehr aus 
all' dem Vorangesehickten mit genügender Klarheit, dasa Leukocytose, Fieber 
und Exsudation einander beigeordnete, keinesfalls untergeordnete Zttstände sind, 
die ihren Ursprung derselben Noxe, der In/ection, verdanken und daher ge- 
Ki>hnlich nebeneinander best-ehen. 

Das Verhalten der Leukocytose zur Zeit des kritischen 
oder ly tischen Temperaturabfalles ist nach meinen Beobachtungen 
eio sehr variables, was auch die meisten früheren Untersucher zugeben. — 
Sehern Halla fand gleicliwie später Tumas, Rieder, Laehr, Biegaiiski, 
Euhnau u. A., dass die Leukocytose oftmids, wenn auch in vermindertem 
Grade die Krise überdauert, üeber gleiche FitUo kann auch ich berichten- 
Insbesondere scheint dieses Verhatten vorzukommen bei verzögerter Lösung, 
oder wenn geringgradige Pleuritiden zurückbleiben, sich eine Endocarditis 
entwickelt etc. (Fälle 2, 11, 13). Doch ist eine solche Ursache durchaus 
nicht nothwendig und auch thatsächlich nicht immer nachweisbar (Fälle 4 
aoA 8). 

Limbeck hat beobachtet, dass zumeist schon ganz kurze Zeit vorder 
Krim ein aufiUlligea Absinkea der Leukocytencorve, wenn auch nicht bis 
mr Norm eintritt, und Laehr bat das bestätigt gefunden. Im Gegensatze 
InoD behaupten Hayem, Klein und Biegaiiski, dass die Leukocytose 
unmittelbar vor der Krise ihre hiichate Höhe erreiche. Dieser directe Gegen- 
wlc der Befunde beweist schon, dass keiner die Kegel ist, dass aber beide 
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vorkommen. Unter meinen Fällen wird ninn ftir Beides Belege finden, eben- 
so wie für das oftmals vorkommende völlige Parallclgchen von Temperatur- und 
Lenkocytcokrise. Eine Geaetzmilssigkeit besteht also diesbezliglicli keinesfalls. 
Bei Pseudokrisen haben Limb eck, Klein, Laehr undBiegariski 
keine Verminderung der Leukocytenzahl gefunden. Unter ineinen 18 Fällen 
ist zwar keiner mit einer typischen Pseudokrise vorhanden, doch habe icb 
nach Äbschlosa meiner Beobacbtongen nachträglich noch einen Fall zu be- 
obachten Gelegenheit gehabt, bei welchem ein rapider Temperaturabfall bia 
37'8 zugleich mit einem Sinken der Leukocytenzahl auf 9800 und Sehweiaa- 
ausbruch verbunden war, so dass ich mich, zumal auch eosinophile Zellen 
bereits im Blute nachweiabar waren, berechtigt glaubte, eine wahre Krise 
anzunehmen. Nichtadeato weniger erfolgte noch am Nachmittage desselben 
Tages wieder ein rascher Temperaturanstieg bis hoch über 39" und erst im 
Laufe des niLchsten Tages folgte die etwas protrahirte wirkliche Krise. Es 
hatte sich also trotz aller den bisherigen Annahmen nach vcrlässlichen 
Zeichen einer wahren Krise doch nur um eine Pseudokrise gehandelt. 
— Eine Andeutung eines gleichen Verhaltens zeigt tibrigens auch Fall 3, 
wo ein Temperatur- und Leukocytensturz mit Auftreten spilrlicher eosino- 
philer Zellen bereits zwei Tage vor der definitiven Entfieberung zustande kam, 
trotzdem gerade am selben Tage sich sogar ein Weitergreifen der Infiltration 
nachweisen Hess. — Wenn also auch der Satz, dass Pseudokrisen nicht ron 
einer Abnahme der Leukoci/tose begleitet werden, vielleicht für die Mehrzahl der 
Fälle in Geltung steht, so ist er doch zweifellos nicht als allifemein giltiges Ge- 
setz aufzustellen. 

Nach der Krise haben manche Beobachter ein Absinken der Leuko- 
cytenzahl unter die Norm beobachtet- Nach meinen Befunden gehCrt ein 
solches Verhalten gewiss nicht zum Typus, kommt jedoch vor (Fall 12). 

Bei lytischer Entfieberung sahen verschiedene Forscher auch 
einen langsamen Abfall der Leukocytencurve. Als weiteren Beleg hiefüi 
kann ich meinen Fall 16 anführen. — Bei letalem Ausgange sah Pick 
eine fortschreitende Steigerung, Rieder dagegen ein Absinken der Leuko- 
cytenzahl. Beides mag vorkommen; für den letzteren Befund kann ich Fall 18 
als Beispiel beibringen. Wir sehen also, dass sowohl vor der kritischen Ent- 
ßeberuftg als vor dem letalen Ausgange sowohl Abfall als Anstieg der Leukoct/tenzahi 
vorkommen kann ; sichere Schlüsse auf deti weiteren Verlauf werden wir also 
aus irgend einetn dieser Vorkommnisse gewiss nickt ziehen /iwiwen. 

Soviel über das Verhalten der absoluten Leukocytenzahlen bei dei^ 
jenigen Pneumonieeo, die mit Lcukocytose einhergehen. 

Funf von meinen 18 Pneumooieen aber, u. zw. die Fälle 2, 12, 13, 14 
und 16, zeigten zu Beginn der Beobachtung und überhaupt während des Höhe- 
stadiuniß der Krankheit keine Leukocytose, sondern silmmtlich hoch- 
normale Wertlie — ein Verhalten, das von einer ganzen Reihe von Beobachtern 
als ausnahmsweisea beschrieben wurde. — Einen von diesen meinen Fällen 
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{13) mOchte ich von vorneherein hei den folgenden Betrachtungen aosachalten, 
da er erst einen Tag vor der Krise zur Beobachtung kam und die Möglich- 
k«t vorliegt, dass eine früher bestandene Leukocytose bereits abgesunken 
irar. was an Wahrscheinlichkeit noch durch den Umstand gevrinnt, dass eine 
folgende geringe Pleuritis einen sichtlichen Anstieg über die Norm hervor- 
rief. Von den übrigen 4 Fällen endigten zwei lytiaeli, zeigten also auch 
hierin eine Abweichung von der Nonn, und die letzten zwei Fälle zeichneten 
sich dorch eine ganz ungewöhnliche Schwere der Infection mit hochgradiger 
Cvanoso und Herzschwäche aus, so dass von Anfang an eine sehr dubiose 
Prognose gestellt werden musste. Bei allen diesen ö Fällen mit Ausnahme 
des Fiillcs 12, der kurze Zeit nach Losung der ersten Pneumonie ein Recidiv 
zeigte, kam es mit dem Eintritt« der Krise oder Lyse doch zn einer, wenn 
Aach nur massigen Leukocytose, wie dies auch Biegaäaki beobachtet hat. 
— Alle 4 Falle, welche auf der Höhe der Erkrankung sicher keine Lenko- 
(Tf^osc darboten, endigten, trotzdem Klein für solche Fälle eine al>solnt 
letale Prognose vorschreibt, in Genesung. 

Auf die Bedeutung aller der bisher besprochenen Verhältnisse für die 
Stdlnng von Diagnose und Prognose werde ich noch später zurückkommen. 

Wenden wir uns nunmehr zu der Besprechung des Verhaltens der ein- 
zelnen Leukocytenformen. 

In voller Uebereinatimmung mit allen Beobachtaugen, die hierüber bis- 
her vorliegen, habe auch ich schon zu Beginn (Fall 15) und auf der Hübe 
der Leukocytose ein ganz auSklUges Ueberwiegen, eine starke percentische 
Vermehrung der polynuclearen neutrophilen Elemente gefunden. 
Man kann wohl mit Recht den Satz aussprechen, dass die Erhöhung der 
Leakozytenzahl, seltene AusnahmsMle abgerechnet, ausschliesslich durch 
eine Zunahme der polynuclearen neutrophilen Zellen bedingt ist. — Die 
Percentzahl schwankt in meinen FftUen zwischen 80 und 9ö"5 und steht ge- 
wöhnlich nur wenig über oder unter 90. — Bei der gleichzeitigen Vermehrung 
der Gesammtleiikocytenzahl ist es offenbar, dass die absolute Zunahme der 
polynalcarcn Neutrophilen eine noch viel hochgradigere sein muss, als es die 
Percentzahl ausdrückt. 

Ich habe aber in Ueboreinstimmung mit der Beobachtung Eieders 
auch in allen jenen Fällen, wo ich keine Leukocytose, sondern hochnormale 
Werthe fand, gleichwohl eine ganz deutliehe percentische Zunahme der 
polynacl. neutropliilen Zellen nachweisen können. ^ Im Verlaufe der Krank- 
I»eit zeigt die Percentzahl der Neutrophilen auf der Höhe der Leukocytose 
mftseigo Schwankungen, die manchmal parallel gehen den Schwankungen 
der absoluten Leukocytenzahlen, manchmal aber auch die gerade entgegen- 
gesetzte Tendenz zeigen. Ein constJiutes Verhalten besteht diesbezüglich ge- 
wia nicht. — Auch bei verschiedenen Individuen zeigt sich die Percentzahl 



der NeutrophileB unabhängig von der absoluten Hübe der Leukocytose, indem 
man bei 12000 Leokocyten gerade sognt 90 "/o von dieser Zellart finden kann, 
als bei 25 oder 60.000- — Beim Absinken der Leukocytenzabl zur Zeit der 
Krise oder I^yse nimmt ganz rcgelmllasig auch die Perceatzabl der poljrau- 
dearen Neutropbilen ab, doch ist auch hier ein völliges Parallelgehen mit 
der Gesammtleukocytenzahl mcht constant. F.in Absinken unter die Norm, 
wie es Klein mit einer auflallenden Sicherheit als Gesetz hingestellt imd 
auch Biegariski beschrieben hat, habe ich niemals gefunden. Es macht 
mir nach meinen doch ziemlich zahlreichen und genauen Beobachtungen \iel- 
mehr den Eindruck, als oh die Percentzahl der Neutrophilen sich zumei^^t 
recht lange auf hohen Normalwerthen erhalte und erst ganz allmalig weiter 
bis auf den Mittelwerth absinke. Aufßiliig ist, dass bei Fall V2, als mit dem 
Ablaufe der ersten Infiltration die Gesammtletikocytenzahl bLs zu tiefnormalen 
Werthen herabsank, die Percentzahl der polynuclearen Neutrophilen äch 
doch auf etlichen achtzig Pcrcent erhielt, wahrend sie nach Beendigung der 
bald folgenden Recidive prompt bLs zur Norm herabfiel. Es mag ein solches 
Verbalten gegebenen Falles doch darauf aufmerksam zu machen geeignet 
sein, dass der Process noch nicht zum Stillstände gekommen sei. 

Ein den polynuclearen neutrophilen Zellen gerade entge^ngesetztes 
Verhalten zeigen von den übrigen Leukocytenformen in ausgeprUgter Weise 
und ganz constant die Lymphocyten. In allen Fallen ohne Ausnahme 
konnte eine bedeutende Abnahme ihres Pereentsatzes, sogar bis 1"44 "/o nach- 
gewiesen werden. Während man aber bisher anzunehmen geneigt war, rfews 
diese Verminderung nur eine relative sei, beding! durch das starke üeberteiegen 
der polgnudearen Elemente, dass aber die absolute Zahl der Lymphocyten sich 
ungefähr auf der normalen Hübe erhalte, muss ich auf Grund meiner Be- 
obachtungen diese Annahme für unberechtigt erklären und feststellen, dass sehr 
häufig auch eine oft hochgradige absolute Verminderung der Lymphocyten vor- 
handen ist. — Ich habe unter meinen 18 Füllen 11 Beispiele dafUr anzufahren, 
bei welchen die absolute Lyraphocytenzahl auf den dritten, ja fast auf den 
zehnten Tboil des Normalen herabgesunken war. Wenn bei 9700 Leukocy1«n 
die Lymphoryten nur 24 "/o ausmachen, oder bei 20.000 nur 2'6 "/o, oder 
bei 12.700 nur 442 7«, oder bei 25.900 nur 2-70 % u. s. w., so wird 
niemand leugnen können, dass hier eine ganz zweifellose ubsolute Ver- 
minderung der Lymphocytenzahl vorliegt. Geringere Grade absoluter 
Verminderung habe ich noch in weiteren Fällen gefunden. Andercrs^ts 
kommen ebenso zweifellos, wenn auch weitaus seltener, normale und selbst 
hochnormale Lymphoeytenwertbe auch in meiner Versuchsreihe vor, die letz- 
teren allerdings nur bei exceasiver Leukocytose. Und oft genug finden wir bei 
demselben Falle normale und subnormale Werthe neben-, d. h. nacheinander: 
es braucht nur die absolute Leakocytenznhl zu sinken oder zu steigen, 
iihne dass sich gleichzeitig das Percentverhältnis ändert. Dia absoluten 
Lymphoeytenwertbe sind also gewiss nicht constjmt, wie Biogaiiak 
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hanptet ; ganz constant iat vielmebr die relative (percentische) und »ehr häu£g 
die absolute Verminderung derselben auf der Höhe der Krankheit. 

Boiin Abklingen der Leukocytose nimmt in allen meinen Fällen die 
Percentzahl der Lyniphocyten langsam wieder zu, erreiclit aber zumeist erst 
nach längerer Zeit ihre vormale Höhe. Ein üebersch reiten dieser habe ich 
im Gegensatze zu Biegafiski niemals gesehen; wenn ich dos Vorkommen 
eines solchen Verhaltens auch nicht leugne, so ist es doch sicher nicht regel- 

Im Gregenaatze zu den Lymphoej-ten zeigten mir die mononucle- 
aren grossen Zellen und die Uebergangsformen sogut wie niemals 
»eaeatliche Veränderungen. Ihr Percenfaatz ist gewöhnlich kein hoher, aber 
auch sdten ein abnorm niedriger — ausgenommen etwa die Fälle mit hüehst- 
gradiger Lenkocytose (s. Fall 18). Einen Percentsatz von wie Jei konnte 
icli in keinem Falle nachweisen ; es ist \-ielmehr sicher, dass die absoluten Werthe 
dieser Zellen in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle ab hohe, vielfach 
sogar als abnorm hohe zu bezeichnen sind, entsprechend der Zunahme der 
absoluten Leukocytenzahl und der mangelnden Verminderung des Percent- 
eatzes dieser besonderen Formen. Eine auffällige Zunahme der Üebergangs- 
fbrmett, wie das Klein erwähnt, habe ich nie gesehen. — Beim Abklingen 
der liBokocytose kommt es dagegen regelmässig zu einer Steigerung des 
Percentsatzes dieser beiden Leakocytenformen, sodass derselbe mitunter sogar 
recht beträchtlich über die Norm hinausgeht (bei Fall 3 bis 16 %). Dieses 
re^lmässige Verhalten, das auch Bicgaüski beschreibt, ist wohl die Ursache, 
w«mni Klein von einer grosszelligen Ljmphocytose bei verspäteter Krise 
spricht. Eine n-irkliche pereentische und absolute Vermehrung der mononu- 
«learen grossen Leukoeyten, wie man sich sie unter diesem Ausdrucke vor- 
stellen mnss, ist aber gewiss wiederum weitaus nicht die Regel. 

Eine ganz constante, hochgradige und darum doppelt wichtige Verände- 
wung ymaen hinwiederum die eosinophilen Zellen auf. Man kann es 
■fimlieh als einen bisher ausnahmslos giltigen Satz hinstellen, dass bei der I^ieu- 
nOfCM auf der Höhe der Erkrankung eine kochgradige, bis :rum fast vÖU^en 
Vgracktcinden gesteigerte absolute und relative Verminderung der eosinophilen 
ZbIU» besteht. — Eine Verminderung dieser Elemente wurde von allen Autoren, 
die darauf achteten, gefunden, u. zw. sowohl bei erhübten als normalen oder 
»ubnormalcn Lenkocytenwerthen. Rieder hält diese Verminderung allerdings 
nur ftlr eine relative, die durch das Ueberwiegen der anderen Leukocyten- 
fimnen bedingt sei; dagegen spricht Zapport ausdrücklich von einer ab- 
■ohrten Verminderung, und mehrere Autoren sprechen überhaupt von völligem 
Fällen. 

Ich musa mich nach meinen Untersuchungen tmbedingt auf die Seite 
Zftpperts und derletzterwähnten Autoren Stollen. Ich habe den eosinophilen 
Zdlen, die doch augeuscheinhch zu den Interessauteaten zelligen Gebilden des 
nenaeblicben Blutes gehören und deren Bedeutung namentlich seit der stann- 
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erregenden Publication Neussers von allen Seiten umstritten wird, t-ine be- 
sondere Aufinerksamkeit geschenkt und habe mich von der Constanz des oben 
erwähnten Befundes immer mehr überzeugt. Ich habe oft und oft nicht nur 
600 oder 1000 Leukocyten durchgezählt, aondeni nachher noch viele tausend 
weisse Blutzellen ohne zu zählen mit Hilfe des verBchiebbaren Objeettisches 
nach Eosinophilen durchmustert, und habe nur zweimal — bei dem auch 
sonst als atypisch wiederholt erwflhnten Falle 12 imd bei Fall 18 — sehr 
spärliche eosinophile Zellen auf der Höhe der Erkrankung, und zwar wiederum 
nur ganz vorübergehend, gefunden, wahrend es mir Bonst niemals gelang, 
auch nur eine einzige zu erhaschen. — Von einem absoluten Verschwin- 
den in allen Fällen kann demnach wohl nicht gesiirochen werden. — Da 
jedoch ein Praktiker wohl kaum jemals 10000 oder gar an die 50000 Leu- 
kocyten, wie ich es gethan habe, nach eosinophilen Zellen durchsochen wird, 
SU wird er wobl auch schwerlich jemals in die Lage kommen, auf der Höhe 
der Pneumonie eine eosinophile Zelle zu finden. 

Anders gestalten sich die Verhältnisse nach meinen Beobachtungen schon 
an dem der Krise unmittelbar vorangehenden Tage, bezw, in Ausnah ms fällen 
noch einen Tag früher, wenn die Leukocytenzahl an diesem schon auflilllig 
abgesunken ist (Fall 3.). — Unter 10 Fällen, bei denen ich gerade zu dieser 
Zeit Untersuchungen machte, konnte ich 5mal bereits eosinophile Zollen nach- 
weisen, wenn dieselben auch zumeist noch äusserst spärlich waren. — Sicher 
gelang es immittelbar nach der Krise — Fall 1. ist diesbezüglich nicht ge- 
nügend untersucht — oder auch zu Beginn der lytischen Entfieberung eosino- 
phile Zellen aufzufinden, doch war auch jetzt ihre Zahl noch immer eine 
recht niedrige. Die einzige Ausnahme von dieser Regel bildet Fall 2, wo erst 
gleichzeitig mit Eintritt der Krise zum erstenmale eine hohe Leukocytoee 
nachweisbar wm-de, und wo bei diesem Zustande trotz längsten Suchena 
keine eosinophile Zelle gefunden werden konnte. 

Nach der Krise ist das Verhalten der Eosinophilen ein recht ver- 
Bchiedenes. Intere.^^sant ist zunächst Fall 12, bei dem mit der Lösung der 
ersten Infiltration eosinophile Zellen auftraten und auch trotz neuerlicher 
Temperatursteigerung und eines allerdings nur rudimentilrcn Recidivs nicht 
mehr verschwanden. — Im Uebrigen bleiben sie manchmal lange Zeit hin- 
durch recht spurlich (Fall 2), in anderen Fällen wird ihre Zahl ziemlich 
bald normal, in einer dritten Reihe endlich erreicht sie relativ rasch hoch- 
normale {Fall 5) oder gar Ubernormale Werthe (Fall 4, 12 und nament- 
lich 16). — Ich muss hier nochmals darauf hinweisen, dasa es flir die Be- 
nrtheilung der eosinophilen Zellen in Bezug auf ihre ReiehUehkeit immer 
vortheilhaft ist, nicht nur die Percentzahl, sondern auch die aus dieser und 
der Gesammtlenkocyt«nzahl sich ergehende absolute Zahl dieser Zellgattung 
in Rechnung zu ziehen. — Unter meinen Fällen sind die mit postkriti- 
scher Eosinophilie relativ spärlich; Znppert und Biegadski fanden 
diesen Zustand bei ihren Beobachtungen in der Hälfte der Fälle. 




Hiermit hätte ich die wiclitigaten Veränderungen in den percentischen 
Verhältnissen der einzelnen normalen Leukocjtenformen beaprochen.- Ich 
mnae nan aber noch über Befunde berichten, die allem Anscheine nach bisher 
fiwt gar keine Beachtung gefunden haben; darüber niimlich, dass es hei den 
tenehiedensten Infectionskrankheite», und so auch bei der Pneumonie, nicht nur 
quantitative, sondern auch quaJitaliee Verandenitigen der Leukocyten gibt. — 
Ich sehe hier von vorneherein ab von den „Leukocy tensehatten" 
Kleins. Ich kann diesen zersprengten Leukocyten — mehr sind sie ja 
nicht — keine gesonderte Stellung eiurilumen und ihnen auch, solange sie 
nicht in ganz anöMlig grosser Menge auftreten, keinerlei liedeutung zuschreiben, 
weil es thatsftchlich schwer fallen wird, bei jeder einzelnen solchen Zellruine 
nachzuweisen, ob sie selbst zerfallen oder durch fremde Macht zertrümmert 
worden ist. Zumeist wird es sich gewiss, wenn nicht ganz besondere locale 
Sehftdüchkeiten — die allerdings den Lenkocyten bei nur etwas unzarter 
HersteÜTiDg der Trockenpräparate in Menge drohen — einVii'ken konnten, 
an alte, gebrechliche, widerstandsonkräftige Individuen gehandelt haben, die 
entweder selbst zerfielen oder durch einen leisen Anstoss zum Zerfalle gebracht 
vnrden — das gebe ich ohneweiters zu. Aber eine geringgradige Ver- 
nohniiig dieser „Schatten" wird eben darum bei bestehender Leukocytoae 
nicht befiremden, weil es sehr leicht begreiflich ist, dass bei grösserer Ge- 
ssmmtzahl auch mehr senile Individuen vorbanden sind. Eine nennenswerthe 
yermehrong habe ich aber nur ausnahmsweise fast unmittelbar ante mortem 
o^ sonst nur — in schlechten Präparaten beobachten künnen. 

Die von mir gemachten Beobachtungen betrefien andere, jugendliche 
ZeUindividuon, die ich in den Tabellen als „Reizungsformen" und als 
„mononncleare neutrophile Zellen'' bezeichnet habe. 

„Reizungsformen" habe ich solche einkernige ungrannlirte Zellen 
genannt, die sich dadurch charakterisieren, dass sie ein verschieden machtiges, 
in jedem Falle aber mit der Ehrlich'achen Triacidlösung ausserordentlich 
intensiv sattbrann fUrbbares Protoplasma und einen runden, einfachen, oftmals 
excenüisch gelagerten, massig intensiv und schmutzig blaugriln gef)irbten aber 
kein dentliches ChromatingerUst — bei Ehrlichfilrbung! — darbietenden Kern 
besitzen. — Ganz auSallend und abnorm ist an diesen Zellen vor allem die 
ausserordentlich intensive Fitrbbarkeit des homogenen Protoplasmas, die in 
grellem Widerspruche steht zu der blassen Filrbung, welche die normal ge- 
bildeten mononuclearen kleinen und grossen Zellen mit demselben Farbstoffe 
darbieten. Auch ihre Grösse ist zumeist eine andere als die der normalen 
mononnclearen Zellen. Die kleinsten Formen stehen zwischen Lymphoeyten 
und mononuclearen grossen Zellen, aber naher den erstgenannten, denen sie 
auch in ihrem ganzen Habitus am nächsten konmien. Aber ihr Protoplasma 
ist immer reichlicher, der Kern zumeist grösser und weniger intensiv oder 
doch in anderer Nuance gefitrbt. Eine zweite Art gleicht an Grösse schon 
mehr den mononnclearen grossen Lenkocyten, hat anch einen grossen Kern, 
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der genau dieselbe Beschaffenheit wie jener der kleinen Firmen aufweist nnd 
zumeist, wenn auch gerade nicht immer, vollkoramen rund erscheint, und 
endlich gibt es — allerdings sind diese Formen sehr selten und wohl nur 
als überentwickelte Exemplare der zweiten Art zu betrachten — gleich charak- 
terisirte Zellen von escessivcr Grösse, in welcher sie an die Cornil-Müller- 
Bchen Markzellen heranreichen. — Mauchmal habe ich solche Formen mit 
zweigetheiltem plumpen Kerne gesehen. — In dem Kerne der meisten grSsscreD 
Formen konnte ich ganz deutlich heller geftlrbte Kemkörperchen wahi^ 
nehmeu. 

Eine ausführliche Beschreibung der .mononuclearen neutrophilen 
Leukocyten" kann ich mir ersparen : sie haben im Allgemeinen die Grösse 
der gewöhnlichen Neutrophilen, tragen dichtgestellte feinkörnige neutrophile 
Granulationen geradeso wie die Mehrzahl der Leukocyten des normalen 
Blutes, haben aber einen einfachen grossen, runden oder ovalen, sehr blass 
getkrbten und mit einem äusserst zarten Chromatingerüste ausgestatteten Kern. 
— Nach Ehrlich sollen einkernige neutrophile Zellen im Blute des Menschen 
ausser bei Leukflinie überhaupt niemals, weder in normalem noch in patholo- 
gischem Zustande vorkommen. Im Gegensatze hiezu bemerkt jedoch schon 
Rio der in den SchlusssHtzen seiner trefflichen Arbeit, dass neutrophile Gra- 
'nulalionen sieh auch in vereimeltm mononuclearen Zellen des leukoci/totischen 
Blutes ßnden. — Nach diesem Befunde Rieders und nach meinen vielfechen 
Beobachtungen kann nun wohl die erwillmte Lehre Ehrlichs nicht mehr 
als giltig anerkannt werden. — Man findet vielmehr schon im normalen 
Blute hin und wieder eine solche Zelle — allerdings sind sie hier grosse 
Seltenheiten ; bei den Iniectionskrankheiten jedoch kommen sie oftmals ganz 
aufRllUg zahlreich vor, so dass sie bis lO^o und mehr aller neutrophilen Ele- 
mente ausmachen können- Sie zeichnen sieh ausserdem noch dadurch aus, 
dass auch ihre Grösse eine abnorme werden kann, und zwar derart, dass 
eine solche Zelle vollkommen einem Ehrlicb'schen Myelocyten gleicht und 
da facto von einem solchen nicht zu unterscheiden ist. Denn es stimmt alles 
überein: die abnorme Grösse, die zarte, dicht gesÄete neutrophile Granula- 
tion und der grosse runde oder ovale, einfache, blassgefkrbte Kern mit dem 
zarten Cbromatingerüste, — Ich lege übrigens auf diese abnorm grossen 
Formen kein besonderes Gewicht, denn auch von den gewöhnlichen poly- 
nuclearen ueatrophilen Zellen kommen gehörige „Riesen" im Blute Infection»- 
kranker vor, die sieb durch eine grosse Anzahl von Kemfragmenten — oft- 
mals 7 oder 9 — und durch ihre selbst Myelocyten übertreffende Grösse 
auszeichnen. 

Was nun das Vorkommen der beiden eben geschilderten a b n o r- 
men Leukocytcnformcn anlangt, so habe ich Folgendes hervorzuheben. 
Bei meinen erstuntersuchten Füllen finden sich in den Tabellen keine dies- 
bezüglichen Notizen, weil es mir damals zum Theil noch an guten Farbstoffen, 
welche die feineren Unterschiede deutlich hervortreten lassen, fehlte und ich 
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Sberhanpt erst nach längerem Wifcroakopiren, als mir diese Zellformen ge- 
Jdbtfi entgogentraten, auf sie aufmerksam wurde. Doch habe ich nttchträgHch 
s. B. in einem gut gefilrbten Präparate Yon Fall 2 zahlreiche Reizuagaformen 
aaehrreisen können. Von Fu,ll 8 und y an finden sich beiderlei Formen in 
miabler Menge fast bei allen beobachteten Pneumonieen verzeichnet. — Za 
A^ftmg der Erkrankuttg erscheittett sie, wenn überhaupt, zumeist sehr spärlich, 
werden aber dann um die Zeit der Krise und unmittelbar nach derselben beaon- 
itn zahlreich. Die Zahl der Reizungsformen habe ich niemals percentiscb 
fizirt, dagegen mehrmals die der mononuclearen Nentrophilcn in Fallen, wo 
sie in besonders reichlicher Menge zu finden waren. Aus den dort ang&- 
ftlhiten Zahlen ersieht man leicht, wie auffällig ein solcher Befund werden 
kann, wenn wie z. B. bei Fall 11 im Ganzen ll"9"/o sfimmtlicher neatro- 
|iliil«a Zellen einkernig sind. 

Eb fragt sich nun: wie ist das Vorkommen dieser ungexcühnlidien Leuko- 
cjfUi^ormen zu erklären und tcelche Bedeutung kommt ihnen zu? 

Um auf diese Frage eingehen zu können, muss ich nothgedrungen. so 
gerne ich überhaupt theoretische und hj-pothelische Erörterungen vermieden 
bUte, doch mit einigen Worten auf meine Ansicht über die Entstehung 
der Leukocytose zu sprechen kommen. — Es kann ja zunächst nicht 
Aufgabe des klinischen Beobachters »ein, Hypothesen oder Theorien über 
die Entstehung der Leukocytose aulzustellen; dazn geboren experimentelle 
and anatomisch -histologische Untersuchungen. Kleine im Folgenden darge- 
legten Ansichten gründen sich demnach auch auf die Ergebnisse der expe- 
timeotellen Untersuchungen Anderer, insbesondere auf die in der neuesten 
grossen Arbeit von Goldacbcider und Jakob niedergelegten, wenngleich 
ieh siebt in allen Ejnzelnhciten mit den von diesen Autoren aufgestellten An- 
länhinn Obereinstimmen kann. 

Nachdem sowohl die Ansichten von Schutz, da» die Leukocytose nur 
£e Folge einer abnorm nngleichmiisstgen Vertheilung der Leukocyteo in den 
GefilBsen der inneren Organe und der Peripherie sei, als die Atmaliine BSmer«, 
da^ die Vermehrung der Lenkocyten durch intravaacolOre Tbeiloog vor- 
nehmlich in den Capillargebieten der Peripberie in Folge der Ton den Bact»- 
ricnproteinen auf die vorhandenen Leukocytea atugellblen fomiativeii Bette 
erfolge, ah wideiiegt aosooeben sind, bat «cb in neoeater Zeit wieder die 
Ton Pfeffer und Leber eoerst ao^eatdJle Ldire tod der Cbemotaxüi ab der 
Ursache der Lenkocytoae aUgemeine Oeltung TerwhaSl. — Wenn nuui Dan 
bedenkt, d&ta schon unmittelbar nnt dem EisIreleD der Leakoejrtow, wie diea 
durch Experimente and darcb kltmacbe Beobaditiii^;ai zar OeoB^ erwieaen 
ist, die ganze Verm^umtg der weäiaan BhitecUea allaio dardi ejoe koloaaala 
Zunahme der polynnclear^ nealro^bilfla BaBiw tf i^ ■!■> nicht dnrdi jMfe, 
neugebildete, aondem AmtA bereitt aaigenifta ZMoänm htnarphnAt vtol, 
■0 ist man natargemiM g e aw a nf eo aiapthoM, daw dieac gaau Zd- 
vermebrono: nicht darc& öa* plObdiebe aagdMvra ZeUaariiSdMy enei^ 
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werden kann, sondern dass irgendwo Lagerstätten, Reservoirs, vorhanden ge- 
wesen sein mUäsen, aus denen diese reifen Zellen nun mit einemmale anf 
einen beatimmten Reiz hin ausgeachwenmit wurden. — Diese Reservoirs aber, 
deren Schleusen durch die chemotaktisch wirksamen Stoffe geöffnet werden, 
künnen meiner Ansicht nach nicht gut anderswohin als in die leukocyten- 
bildenden Organe verlegt werden, wobei ich in erster Linie an die Milz und 
dann an die Lymphdrüsen denke. Ich stelle mir vor, dass ein solches Organ, 
nehmen wir eine Lymphdrüse, eine doppelte Aufgabe hat: einerseits die, üisdi 
gebildet« Zellen durch Vermittlung des Lymphatromes und des Ductus tho- 
racicus dem Blute zuzuführen, die sich hier je nach ihren Zwecken weiter 
entwickeln und den ständigen Wacht-, Säuberungs- und Verpflegadienst im 
Organismus zu leisten haben; andererseits eine kampfestUehtige, jeden Augen- 
blick actioDst^hige Vertheidigungamannachaft bereit zu hallen flir den Fall 
der Noth, wenn irgend ein Feind, sei es local, aei es allgemein den Orga- 
niamus bedroht. 

lat nun ein solcher Feind eingedrungen und haben die Reservoirs einmal 
ihre Schleusen geüffhet, so tritt au die Leukocytenbildungsstätten die Auf- 
gabe heran, den entst;mdenen Verlust müglichst schnell zu ersetzen. Es wird 
also indirect eine Reizung der Leukocjtenbildongsstütten erfolgen und eine 
vermehrte ThUtigkeit in denselben ausgelöst werden, die sich naturgemäss 
nun vor allem auf die Lieferung neuer, woblgewaffoeter und sofort kampfea- 
tüchtiger Verthcidigungsmannsehaften eratrccken wird. — Bei einem solchen 
Zustande hastiger Bildung und Entwicklung wird es nicht befremdlich er- 
scheinen, weim von den \-ielen bereits voll ausgebildeten Zellen auch ein 
gewisser Pereentsatz jüngerer Elemente, die nur die für ihre Zwecke noth- 
wendigste Ausrüstung erhalten haben, — nur die Waffen aber nicht die vor- 
schriftamfiasige Uniform, und die Waffen sind in unserem Falle zweifellos 
die Granulationen dea Zcllprotaplaamas — mit fortgeriaaen und in die Blut- 
bahn gebracht werden, 

Auf diese Weiae haben wir mUglichat natürlich das Auftreten der mono- 
nuclearen neutrophilen Zellen im leukocytotischen Blute erklärt, und zwar 
vornehmlich zu einer Zeit, wo die Leukocytose schon längere Zeit besteht. 

Die Bildung der „Reizungaformen" erkläre ich mir in folgender Weise: 
Neben der beaehleunigten Speisung der oben angeführten Reservoirs besteht 
auch die directe Lieferung junger, unausgebildeter Leokocyten an Lymphe 
und Blut während dea Zuatandea der eben geschilderten Reizung fort, da 
diese Elemente fttr den Hauahalt dea Körpers gleichfalls unentbehrlich sind. 
Allerdings wird dieae Thätigkeit gewöhnlich zu Gunsten der erstercn auf das 
Allemotbwendigste eingeschränkt und herabgesetzt; wenn es aber auch hier 
schliesslich noth thut, das Versäumte nachzuholen, so ist es begreiflich, das» 
die Reizung atellenweise zu einer Ueberreizung wird und dass so einzelne 
nicht ganz nach der gewöhnlichen Vorschrift ausgebildete junge Elementein 
den Kreislauf gebracht werden. Auf diese Weise glaubte ich mir das Ent- 
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L der im Uebrigen als vüllig harmlos anzusehenden Reizungsiormen er- 
kllren za sollen. - — Sowie die an die leukocytenbildenden Organe gestellten 
Änfi)rderungen mir wieder einigermassen in normale Grenzen zurückkehren, 
verschwinden auch allo die durch die überhastete Thätigkeit gelieferten ab- 
normen Elemente prompt und schnell wieder aus dem Kreislaufe. 



Nach dieser nothweudigen theoretischen Abschweifung kehren wir nun 
wieder za den Veränderungen der Formclemente des Blutes bei der Pneu- 
monie zarück und kommen nunmehr zu den Ery throcyten. 

Ich kann mich bei der Besprechung der Veränderungen dieser Elemente in 
Bemg auf Zahl, Farbstoffgehalt und andere qualitative Abnormitäten kurz fassen. 

Die Veränderungen der Erythrocytenzahl und des Hamoglobingehaltea 
haben sicli in keiner Weise als eharakteristiseh oder als diagnostisch oder 
als prognostisch verwerthbar erwiesen. Bezüglich der bisher vorliegenden Be- 
obachtangeo verweise ich auf das früher Gesagte. Ich selbst habe auf diese 
Dinge wenig Gewicht gelegt und nicht einmal alle Fülle daraufhin untersucht, 
einige nur gelegentlich und nur eine kleine Anzahl mehr systematisch. Ge- 
wöhnlich fand ich schon bei der ersten Untersuchung eine mäaaigo Herab- 
setzung der Erythrocytenzahl und des Hämoglobingehalles, die sich im Laufe 
der Krankheit zum Theile noch massig steigerte, zum Theile aber überhaupt 
nicht mehr änderte. Ich schliesse mich diesbezUghch vollkommen Hayem an, 
weldier sagt, dass die Verhältnisse der Erythrocyten von so vielen verschie- 
denen Factoren abhängen, daaa es schwer ist, eine allgemeine Schilderung 
derselben zu geben; im allgemeinen erzeugen aber entzündliche Affectionen 
— wenn sie nicht ausgesprochen schwere Infeetionen oder von Ifingerer 
Daaer sind, möchte ich hinzufügen — nur geringgradige Deglobulisation. — 
Nach schweren und lange dauernden Edlen kommt es zweifellos hilufig genug 
za einer ausgesprochenen postfebrilen Chloranilmie, wie auch meine Fälle 
2 and 12 klar darznthun vermögen. — In anderen Füllen erholt sieh die 
ElrythrocyteDzahl von der wahrend des Fieberstadiums und nach der Krise 
erfolgten Verminderung rasch, wjlhrend der HJl moglob in geh alt noch längere 
Zeit unter der Norm stehen bleibt, so dasa ein rein chlorotischer Blntbefund 
resultirt. Alle diese Verhältnisse haben, wie gesagt, nichts Charakteristisches. 

Auch auf die sonstigen qualitativen Verhältnisse der rothen Blutzellen ist der 
^ii™fl"M der pneumonischen Infection ein verhfütnismässig geringer. Es ist zweifel- 
los^ dass während der Krankheit eine erhöhte Zerstörung von rothen Blutzellen 
stMtfindet, und es düi'ften sich auch^ namentlich in schwereren Fällen, Zeichen anä- 
mischer Degeneration, wie sie von Ehrlich, Gabrischewsky, Maragliano 
und Castellino beschrieben werden, vorfinden. Einigemale habe ich ancb 
dergleichen gesehen : unglcichmässige Vertheilung und Dcfecte des Hämoglobins, 
manchmal eine leise Andeutung von Polychromatophihe und Poikilocytose in den 
schwersten und langwierigsten Fällen. Jedenfalls sind aber solche Verände- 
nmgen. selten und nur in geringem Grade ausgebildet. Häufiger fand icli 
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auffällig Btarke und abnorm reichliche Differcuzeii in der Grösse der rothec 
Blatkörperchen, wobei namenüich in einigen Fällen ungewühnlich kleine Formen 
eich häuften, wahrend Übergrosse Zellen immer nur vereinzelt auffindbar wareaL 

Und schliesslich habe ich eine Veränderung get'tinden, die bisher, sovreit 
mir bekannt, allen Beobachtern entgangen ist ~ wenigstens finde ich in der 
Literatur keine einzige Angabo darüber. Ich meine das Vorkommen von 
kernhaltigen rothen Blutzellen im Verlaufe dea acut fiberhuften 
ProcesseB. Ich bemerke gleich hier, dass ich dieees Vorkommnis nicht 
bei der Pneumonie allein, sondern auch bei mehreren anderen Infection»- 
krankbeiten gefunden habe. Es ist also nichts Specifioches ; und doch möchte 
ich mit Nachdruck darauf auhnerkt^am machen. Denn man hat bisher, glaube 
ich, das Vorkommen von kemhiütigen Erythrocyten bei Infectionskrank- 
heiten, soferne man ea überhaupt kannte, immer als ein ominiises Symptom 
betrachtet. Mim kennt und kannte nämlich einen solchen Befund bloss bei 
letaler Septikilmie und bei den schweren Formen der hämorrhagischen Variola 
(Purpura variolosa). 

Leicht könnte sich daher ein Beobachter bei Auffindung von kernhaltigen 
Erythrocyten bei einer Pneumonie verblüffen und zu einer schlechten Pro- 
gnose hinrebsen lassen. Diese durchaus üble Bedeutung kann ich aber den 
kernhaltigen Rothen keinesfalls zuschreiben, aolange wenigstens nicht, als sie 
nur in spärlicher Zahl im Blute auffindbar wind. Ich habe von 18 in 7 Fällen 
kernhaltige Erythrocyten sowohl von normohlastischem als megaloblastiscbem 
Tj-pus nachweisen können, und doch ist nur einer von den betreffenden 
Patienten gestorben — u. zw. derjenige, welcher die meisten Kernhaltigen hatte. 
— Andererseits ist jedoch die Thatsache nicht zu verkennen, doss ich kern- 
haltige Erythrucyten in einer überhaupt nennenswerthen Zahl nur in schweren 
Fällen von Pneumonie fand (Fall 2, «, 12, 16, 18), sonst aber nur hie und 
da ganz vereinzelte Normoblasten bei minderaehwerer Erkrankung solcher 
Individuen, die schon vorher sich in einem deutlich herabgesetzten Ernäh- 
rungszustände befunden hatten, auf deren geschwächten Organismus also auch 
eine an sich minder schwere Infeetion besonders schädlich wirken musste. 

Wir müssen also das Vorkommen kernhaltiger Erythrocyten für jcdett 
Fall doch als ein Zeichen schwerer In/ection oder mangelhafter WiderstaiuU- 
kraft des Organismus betrachten und demgemöss unserer Zuversicht auf einen 
glatten, günstigen Verlauf solcher Erkrankungen etnigermassen Schranken setzen, 
teenn wir auch su einer sdüechten Prognose gewiss nickt berechtigt sind. 

Als Erklärung für das Auftreten kernhaltiger rother Blutzellen kann 
ich für unsere Fälle nur die geben, dass es sich um eine Reizung dea Knochen- 
markes durch die im Blute kreisenden Toxine der Infectionserreger handeln 
muss. Eine Präexistenz dieser Elemente oder die Deutung derselben als Re- 
generationssymptom vonseiten des Knochenmarkes sind nach meinen Befunden 
mit voller Sicherheit auszuschlieaaen. 





Unteisucbangen unil Erg^baiBSc, 

Die Blutplättchen zeigen bei der Pneumonie, soweit lUL-ine Beob- 
af^tongen reichen, immer Veränderungen bezüglich ihrer Zahl. Ich muss 
mich in dieser Frage vollinhaltlich den Angaben Halla's unachliessen. In 
allen meinen Fällen waren die Blutplättchen schon zu Beginn der Beobach- 
tung, also im Anfange oder auf der Hübe des Fieberstadiums reichlich, 
u. zw, auch in jenen Fällen, wo ich in den Tabellen geschrieben habe: „nicht 
Tormehrt-" Zumeist bewegte sieb ihre Ziihl an jener oberen Grenze des noch 
normal Mißlichen, wo eine Eutscbeidung, ob schon vennebrt oder noch normalj 
nic^ leicht zu geben ist. In einigen Fallen war aber schon von Anfang an 
eine noftasige Vermehrung mit Sicherheit nachzuweisen. — In allen Fällen 
itkg jedoch die Zahl der Plättchen um die Zeit der EHse oder Lyse sehr be- 
dmttnd an, zumeist zu einer solchen Höhe, dasa jedes Gesichtsfeld der Prä- 
parate mit diesen Elementen völlig überschwemmt war. Gewöhnlich hielt 
eine solche starke Vermehrung der Blutplfttlcben nach der Entfieberung einige 
Tage lang an, um dann allmälig wieder normalen Verhältnissen Platz zu 
machen. — Die Schwere des Erkrankniigaprocesses hatte bei meinen Fällen 
— im Gegensatze zu den Angaben Petrones — keinerlei sichtbaren Ein- 
fluss auf die Zahl der Blutplätteben, 

Diese meine Befunde stehen auch in vollem Einklänge mit den Angaben 
Bayerns, widersprechen dagegen entschieden den Bchauptnngen Pizzinis 
und znm Theil auch Bicgaöskis, die eine Verminderung bezw. doch spär- 
liehe Zahl der Blutplättchen gefunden haben wollen. Ich kann mir diese 
Widersprtlche nicht anders erklären als damit, dass doch die Aussprüche der 
letzteren Autoren auf Irrungen beruhen, die vielleiebt als Folgen etwas ver- 
späteter Beobachtung der Präparate aufzufassen sind. Bei meinen Beobach- 
tungen ist ein irgendwie gröberer Irrthum mit aller möglichen Sicherheit aua- 
zoBcbliessen, da ich nicht nur jedes verwendete Nati^-präparat sofort nach 
seiner Herstellung gründlich untersuchte, sondern auch den hierbei erhobenen 
Befand gewöhnlich noch im gefärbten Trockenpraparato controhrte. 



Als letzten Bestandtheil des Blutes, dessen Verhalten uns bei der Pneu- 
monie in hohem Grade interessirt, habe ich daa Fibrin zu besprechen. — 
ü ebereinstimmend haben alle Forscher, die sich bisher mit der Beobachtung 
der Fihrinausscheidung bei der Pneumonie beschäftigten, ihre Vermehrung 
eonstatirt — Auch meine Untersuchungen haben dasselbe Ergebnis geliefert, 
wenn ich auch lange nicht in allen Fällen den von Hayem der echten erou- 
pOsen Pnoiunonie zugeschriebenen hohen Grad der Fihrinvermehrung fand. 
Jedecfolls war das Fibrin in allen Fällen meiner Beobachtung reichlich 
— wiederum auch dort, wo ich in den Tabellen „nicht vermehrt" angemerkt 
habe; denn ich habe, via ja nicht zuviel zu behaupten, eine sehr weite Grenze 
fllr das Normale angenommen und zweifle gar nicht, dass in manchen jener 
eben erwähnten Fälle eine genaue quantitative Untersuchung doch bereits 
eine wenn auch geringgradige Vermehrung des Fibrins über das normale 
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Mittel ergeben hutte. — 'Ea erscheint mir als zweifellos, dass auch bezüglich 
der Fibrinaosscheidung individuelle Verschiedenheiten eine Rolle spielen, und 
andererseits scheint ea auch, dasa der „genius epidemicua'' in Bezng auf seine 
fibrin vermehrende Wirksamkeit vielfach varürt. — Bemerkendwerth ist auch 
vielleicht, dai« nicht immer gleich bei der ersten Untersuchung eine sichere 
oder ■wenigstens nicht die stärkste Vermehrung gefunden wurde, dass wieder- 
holt mit dem Auftreten von Nachschüben eine gjuiz auffiülig starke neuer- 
liche Verraehrong des Fibrins sichtbar wurde, und dass endlich mehrmals 
erst gegen die Krise zu die Fibrin Vermehrung deutlicher hervortrat. Uebrl- 
gens war aber doch bei 12 von meinen 18 Fällen schon bei der ersten Unter- 
sncbmig die Fibrinausscheiduiig als eine pathologisch vermehrte mit voller 
Sicherheit zu erkennen. 

Hervorheben möchte ich endlieh, — und das stimmt wiederom mit den 
Beobachtungen Hayems überein — dass eine massige Fibrinvermehrmig in 
%-ielen Fällen relativ lange nach der Entfieberung als letztes hflmatologisehea 
Zeichen der überstandenen Affection zurückblieb. Eine Uebereinstiramung 
zwischen Leukocyten- und Fibrinvemiebrung konnte ich nicht als Regel, oder 
auch nur als gewöhnlich beobachten. 

Nachdem wir nun so die bei der Pneumonie überhaupt vorkommenden Ver- 
änderangen der Formbestandtheile des Blutes nach den eigenen und nnch fremden 
Beobachtungen objectiv und kritisch besprochen haben, erübrigt uns die Erörte- 
rung der wichtigen Frage, inwieweit diesen Befunden eine Vcrwcrthbarkeit für 
die Diagnose und Prognose der Erkrankung zukommt oder nicht. 

Allen diesbezüglichen Auseinandcrsehungeii miiss ich als obersten Grund- 
satz voranstellen^ dass ganz selbstverständlich die Veruiertkunff eines Blulbe/undes 
für diagnostische und prognostische Zwecke nur bei sorgfältigstei- Berück^htigung 
der Erg^misse aller übrigen klinisch diagnostischen Üntersuchungsmüliodtn und 
Beobachtungen sowie der individuellen Verhältnisse des Kranken statthaft ist. 
Die Blutveränderung ist ein Symptom der Er/cranhtng wie jedes andere — 
vielleicht ein wichtiges, aber durchaus kein an sich pathognoslisches Symptom; 
das möge man sich bei Venceiihung der Blutbe/unde immer vor Augen halten. 

Seitdem mit besonderem Nachdrucke von Jaksch die diagnostieche 
Bedeutung der Lenkocytose hervorgehoben worden ist, haben alle 
Autoren, die sich mit diesem Gebiete der Hamatologie befassten, za der vor- 
liegenden Frage Stellung genommen, und dio meisten haben der Leukocytose 
thatsächlich eine hohe diagnostische Bedeutung eingeräumt, während Andere 
Hieb zurückhaltend, Einige sogar ganz ablehnend verhielten. Es ist also diese 
Frage noch keineswegs endgiltig gelöst. — Naturgemäas kann zunächst von 
einer differenzialdiagnostischen Bedeutung der Leukocytose nur gegenüber 
solchen Infectionsprocessen die Rede sein, die ohne Leukocytose eintergehen, 
und höchstens in manchen Füllen noch gegenüber solchen, die gewöhnlich 
nur eine geringe Vermehrung der weissen Blutzellen erkennen lassen. 
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Von den B^krankungen der crateren Art kommt vor Allen und fast 
aoflscblies.ilicli der Typtaa abdominalis in Betracht, — Zimächst kann 
es Mch darum handeln, das Initialstadiuni eines Typhus abd. und einer Pneu- 
monie mit noch nicht aoagcBprochener Infiltration zu differenziren. Es gibt 
ja, wenn auch nur selten, Typhen, die mit Schüttelfroat einsetzen, die sogar 
einen Herpes zeigen und Tj-phen, die mit atUrmiachen Eracheinungen von- 
seiten des RespirationstractuB beginnen. Für die Differemialdiagnoslik solcher 
Fälle ist die Untersuchung des Blutes auf Letikocytose gewiss von nicJil ;u 
unterschätzender Bedeutung — vorausgesetzt, dass die sonstige klinische Unter- 
snclinng nicht die Möglichkeit oder Wahrscheinlichkeit irgend einer Com- 
pljc-ation mit Eiterung etc. zulüsat. 

Viel schwieriger werden sich die Verhältnisse geatalten, wenn es sich 
bei bestehender Infiltration der Lungen darum handelt, den Blutbefund fUr 
die Differenzialdiagnose : Pneumonie mit typhüsen Symptomen oder Pneumo- 
^phns oder Pneumonia crouposa in individuo typhoao zu verwerthen, da es 
bekannt ist, dass auch achwera, letale Pneumonieen eine Verminderung der 
Leokocytcn und eine relative Vermehrung der Lymphocyten, ganz ähnlich 
wie der Typhus, erzeugen können. In solchen Fallen wird nur eine eclatante 
Leokocytose, zumal mit gleichzeitiger Fibrinvermehrung, für die Diagnose 
des erst- oder letzterwähnten Zustandes mit Sicherheit verwerthbar sein, eine 
vorhandene Leukopenie aber nur mit grösater Reserve und unter sorgikltigster 
Berflckaicbtigung aller sonstigen Symptome gedeutet werden dOrfen (s, u. hei 
^Typhus"). 

Unbrauchbar wird sich die Leukooytose erweisen in Fällen, wo es gili 
ta entscheiden, ob man es z. B. mit einer Meningitis epidemischen 
oder sonst eitrigen Charakters oder einer initialen Pneumonie 
aoch nicht ausgesprochener Infiltration zu thun hat. Alle diese Erkrankungen 
werden in der Regel eine Ijcukocytoae verursachen und auch in der Inten- 
sität derselben wird sich kein differenzialdiagnostischcs Moment tinden la 

Zu erwägen wäre endlich bei bereits ausgesprochener Infiltration der 
Longen und mangelndem bacteriologischem Befunde, ob die Möglichkeit vor- 
liegt, eine croupüae Diplococeenpnemnonie von einer Influenzapnenmonie 
CD unterscheiden, welche Frage namentlich zur Zeit von Epidemien der letz- 
teien Krankheit von Wichtigkeit ist, — Sehr einfach und schnell ist dioae 
Frage jedenfalls nicht zu lüaen, denn bisher lauten die Angaben über das 
Verhalten der Lcukoeyten hei der Influenza noch sehr widersprechend. 
Eigene UnterHUcbungen über die.se Krankheit atehen mir leider nicht zur 
Verfolgung. Fe 6 behauptet, bei Influenzapncumoniecn immer Leukocytoae 
gefunden zu haben, desgleichen beobachtete Kollmann bei der Influenza 
eine Vermehrung der Leukocyten bis aufa Dreifache, und nach der Angabe 
Biedera haben gleiche Befunde auch Friedrich, Chantemaase, Laverau 
und Maillard erhohen. — Endlich gibt Hayem für die „Grippe" eine 
Vermehrung der Leukocyten als Regel an, wobei er allerdings in einem 
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Falle Dar 8500 notirt. Hingegen fand Jaksch bei der Influenza keine 
Lenkocytose tmd auch Rieder, der nur schwere, sichere Influenzafälle unter- 
suchte, gibt an, bei uneomplicirter Erkrankung, seihat wenn die Temperatur 40* 
überschritt, niemals eine Leukoeytoae beobachtet zu haben. Er fand viel- 
mehr öfters, besonders bei mebrtJigigem Bestehen, eine Vcnnindenmg der 
Leukocyten, ähnlich wie bei Typhus, Masern, ete. Bei katarrhalischer In- 
fluenzapneumonie bestand keine oder nur geringgradige Leukocjtose, wohl 
aber liess sieh eine ausgesprochene Leukocytose dann nachweisen, wenn 
croupöse Herde auftraten. — Aus diesen Befunden leitet Rieder eine 
differenzialdiagnofitische Verwerthbarkeit der Leukocytose namentlich zur 
Zeit einer Influenzaepidemie zwischen Influenza und croupöser Pneumonie 
einerseits und zwischen katarrhalischer und croupöser Pneumonie anderer- 
seits ab. 

Diese Beobachtungen Rieders fallen namentlich deswegen schwer ins 
Gewicht, weil sie mit Hilfe exacter Methtjden angestellt wurden, wahrend die 
anderen zum Theile wenigstens auf weniger genauen Untersuchungen basircn. 
Wir dürfen also doch als wahrscheinlich annehmen, dass reine Influenza und 
katarrhalische Influenzapneumonie gar keine oder nur geringe Leukocytose 
erzeugen, und können uns demnach fQr berechtigt halten, eine auffällig starke 
Leukocytose, wie sie so oft bei croupüser Pneumonie vorkommt, gegen die 
Inäncnza auch als aetiologisches Moment einer pneumonischen Infiltration 
mit Wahrscheinlichkeit zu verwerthen- Allerdings ist die Sachlage dadurch 
sehr ersehwert, dass ja auch bei der Influenza echte Diplocüccenpneumonieen 
als Ausdruck einer Mischinfection oft genug zur Beobachtung kommen. In 
diesen Fallen wird jedenfalls trotz bestehender Influenza die durch die Diplo- 
coccen bedingte LeukoeytenverJlnderung das Blutbild beherrschen. 

Obwohl bisher in der Literatur fast ausschliesslich nur die Leukocytose 
differenzialdiagnostische Verwerthung gefunden hat, so sind doch neben ihr 
und im Zusammenhalte mit ihr auch die Veränderungen der Blutplättchen und 
des Fibrins manchmal zu venverthen, und gerade das gegenseitige Verhältnis 
dieser drei Elemente sollte niemals vom hämatologischen Diagnostiker ausser 
Acht gelassen werden, wie ja überhaupt immer das Blutbild als Games und 
nicht nur einzelne Theile desselben in Betracht gezogen werdeti sollten. 

Mit den gleichen EinseJjränkungen wie die Leukocytose aber auch fast 
mit demselben Gewichte ist eine sichere Vermehrung der Blutplättchen 
tmd des Fibrins für Pneumonie gegenüber dem nncomplicirten Typhus za 
verwerthen. Vergessen darf man jedoch nicht darauf, dass es nach einer 
Bemerkung Hayems auch schwere Pneuraonieen mit typbösen Symptomen 
ohne Fibrinvermebrung gibt; umgekehrt ist also der obige Satz nicht allge- 
mein giltig. — Keine sicheren Anhaltspunkte werden sich aas der Fibrin- 
abscheidung gegenüber der Influenza und den citrigen Meningitiden gewinten 
la-ssen; denn nach den Angaben Hayems und Mandyburs und nach den 
mir persönlich bekannten Beobachtungen Neussers ist die Fibrinausscheidung 
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todt bei der Inflaenza vennelirt. Ueber das Verhalten der Blutplättchen bei 
dieser Krankheit liegen meines Wissens bisher keine Beobachtungen vor. Gegen- 
ßber eitrigen Meningitiden könnte höchstens eine sehr starke Vermehrung des 
Fibrins, etwa entsprechend dem 1. Typus Hayems, mit Reserve für Pneumonie 
verwerthet werden. 

Aus all dett vorstehenden Ertcägungen ist ersichtlich, dags thatsäciilich 
tUm Blutbe/unde in manchen Fällen für die Vifferenzialdiagnose der Pneumonie 
fine nicht zu unterschätzende Bedeutung svhommt. Die gegentheiligen Ansichten, 
welche diese Bedeutung vollständig leugnen, sind gerade so wenig berechtigt 
wie die überschwftnglichen Meinungen anderer, die etwa gar ein sicheres 
Kriteriom für die Diagnose der Pneumonie in den Veränderungen des Blutes 
finden wollten und eich bemüssigt glaubten, diesbezüglich starre Gesetze auf- 
zustellen, welchen in der That nichts weniger als aligemeine Giltigkeit 
znkommt- 



Noch mehr Wiehtigkeit als fUr die Zwecke der Diagnostik wird 
den Veränderungen des Blutes, u. zw. wiederum ausschliesslich den Leuko- 
cytenvariationen, für die Stellung der Prognose bei der Pneumonie 
von vielen Seiten zuge-3chrieben (Kikodze, Jakscb, Tschistoviteh, 
Sftdlcr, Monti und Berggrün, Klein, Laehr und Andrew Smith). 
Aber anch hier herrscht keine Einigkeit ; denn eine andere Reihe gewichtiger 
Autoren spricht sich sehr zurückhaltend aus (Rioder, Biegaüski und neue- 
stens Limbeck), und Maragliano schliesslich verneint auch jede progno- 
stiscbe Bedeutung der Leukocytose. 

Zunächst ist auf Grund klinischer Beobachtungen und der gewiss sehr 
beachten swerthen Thierexperimente von Tschistoviteh und ßieder der 
Satz aufgestellt worden, dass Pneumonieen, bei welchen die Leukocytose fehlt 
oder nur eben angedeutet ist, eine ungünstigere Prognose geben als solche, bei 
denen sie vorhanden ist, und dosa namentlich diejenigen Pneumonieen, welche 
mit einer Leukopenie imd gleichzeitiger relativer Lymphocytose einhergeben, 
zur Stellung einer letalen Prognose berechtigen. 

Bezüglich dieser letzterwähnten Formen habe ich keine eigene Er- 
fiüining; ich muas also zugeben, dass nur die Bchwersten Infectionen mit 
hochTirulenten Diplocoecen ein solches Blutbild erzeugen dürften, und dasa 
bei aolchen Formen eine ganz bedeutend ernstere Prognose zu stellen ist, ab 
bei den gewöhnlichen, möchte jedoch vor einer von vorneherein absolut 
letalen Prognose warnen. Denn ich hnde bei S ad 1er einen Fall mit 3300 
Leukoeyten angeführt, dessen Pneiunohie günstig ablief und der bei der 
Entlassung nur noch ein pleuritisches Exsudat aufwies, während ein anderer 
Fall desselben Autors mit l>— 7000 Leukoeyten glatt heilte. Auch ich habe 
einen Kranken gesehen, der mit allerdings nicht recht typischen pneumo- 
nischen Erscheinungen aufgenommen wurde und ganz constant etwa 4Ü00 Leuko- 
eyten bei gleichseitiger üeberachwemmung der Nativprttparate mit Blutplätt- 
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clien und einer sehr spärlidieii Fibrinbtldung aufwies. Es handelte eich nm 
ein sehr torpides Individaum und auch der ganze Procesa verlief ao atypiaoJi 
nnd langwierig, indem sieh eine lentescirende Pleuritis entwickelte, dass man 
BchliessUch die Erkrankung, allerdings ohne Bacillenbefund, als tuberkulös 
aufzufassen geneigt war. Wenige Wochen, nachdem der Patient in bedeutend 
gebessertem Zustande die Klinik verlassen hatte, sah ich ihn wieder im 
Krankenhanse, und er sagte mir, dass er an irgend einer Abtheilung wegen 
Lebercirrhose in Behandlung stehe. Wenn dies richtig war, wofür ich aller- 
dings keine Beweise habe, ao könnte es sich doch immerhin um einen Diplo- 
coccenprocess gehandelt haben, aber bei einem theils wegen seines herab- 
gekommenen Zustanden, theils wegen der nebenbei bestehenden und ja doch 
oft genug mit einer habituellen Leukopenie einhergehenden Lebercirrhose 
wenig oder schlecht reactionsföhigen Individuum. — Jedenfalls wird es also 
hei der Prognosenatellung einer mit Leukopenie etnhergekenden I^teumonie immer 
der aenaueslen Berücksichtigung der sämmlUchen individuellen Verhältnisse des 
Kranken und der sonstigen Erscheinungsweise der Krankheit hedürfen. Sind 
gleichzeitig schwere, etwa typhöse Symptome vorhanden, so wird allerdings die 
grosse Wahrscheinlichkeit eines letalen Ausganges nicht zu heztoeifeln sein. 

Wenn ea sich um Fälle mit normalen oder hochnormalen 
Leukocy tenzahlen handelt bei gleichzeitiger relativer Vermehrung der 
polynuclearcn neutrophUcn Zellen, wttre es ganz verfehlt, aus diesem Symptome 
allein eine schlechte Prognose zu stellen, Aus meinen und aus den Beobach- 
tungen anderer Autoren geht hervor, dass solche Fülle nicht immer besonders 
schwere zu sein brauchen und dass sich oftmals noch nachträglich eine deut- 
liche Leukocytose einstellt. Andererseits aber ist es nicht zu leugnen, und 
ich habe zwei sehr bemerkenswerthe Beispiele unter meinen Fällen — ea 
waren die an sich schwersten pneumonischen Infectionen, die ich gesehen 
habe — dass manche dieser Fälle sich doch auch durch andere klinische 
Zeichen als sehr schwere Infectionen kennzeichnen; und in solchen Fallen 
wird man immer gut thun, eine ernste und zweifelhafte Prognose zu stellen, 
aber gewiss keine von vorneherein letale. 

Normale oder hochnormale Leukoci/tetizalilen mit Vorwiegen der polynu- 
dearen netitrophilen Elemente werden also nur dann, wenn auch sonst auffällig 
schwere Symptome vorhanden sind, eine wesentliche Verschlimmerung der Pro- 
gnose bedingen, uns aber in Jedem Falle mahnen, beständig auf der Hut zu sein. 

Und nun kommen wir zu der sch^v-ierigaten Frage bezüglich der Pro- 
gnose: Künnen wir aus einer bestehenden Leukocytose überhaupt, und aus 
deren Höhe und Verlaufaart im Besonderen bei der Pneumonie irgend welche 
prognostische Schlüsse ziehen? 

Ich möchte meinen Standpunkt in dieser Frage gleich eingangs mit 
Folgendem kennzeichnen: Die Pneumonie ist eine typische KrankJteit, und 
darum werden wir uns beruhigt fühlen, u-cnn teir neben den anderen typischen 
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mungen aucli den tj/pischen Blutbefund haben. Dagegen wird uns alles 
und darum auch ein atypischer Blutbefund, zu erhöhter Waclisamkeit 
ttußordem müssen. Mehr als die Beruhigung der typischen Entwicklung der 
KrwMwit auch in hämatoloffischer Uinsieht werden wir aber im AUgetneimn 
auf dem Vorhandensein der Leukocytose nicht abzideiten berechtigt sein. 

Der Höhe der Leukocytose kommt im Allgemeinen, sofern« sie nicht eine 
txetasioe itt, für die Prognose gar keine irgend wesentliche Bedeutung zu. Sie 
ist anch nach alldem, was icli schon mehrfaeli im Vorangehenden besprochen 
hAbe, dnrchans nicht, wie Monti und Berggrüu behaupten, ein objectivea 
Ejiterium für die Beurtheilung der Schwere der Erkrankung. Leichteste 
Pneumonieen können eine viel bedeutendere Leukocytose aufweisen als schwere 
und ansgebreitete Formen. Ich inuss solchen schematisircnden Versuchen 
gegenüber nochmals mit allem Nachdrucke darauf hinweisen, daas die Leu- 
kocytose als Reactionserscheinung des Organismus auf die durch die Invasion 
der Alikroorgantsmen bedingte Intoxicntion aufzufassen ist und dasa sie als 
solche nicht nur von der Intensitilt dieser Intoxication, sondern auch von der 
BeAction&fkhigkeit und der Widerstandfikraft des befaÜeucn Organismus wc- 
aentlich abhangen muss. Es ist daher unerlässhch, in jedem Einzelfalle den 
tndiridaellen Verhältnissen des Krauken eingehendste Berücksichtigung an- 
g«deiheD zu lassen, wenn man sich nicht zu ganz unberechtigten Schlnss- 
fblgemngen hinreissen lassen will. 

Eine relativ geringe Leukocytose hat gewiss bei sonst gleichen Ver- 
hlhnissen keine wesentlich ungünstige Bedeutung, wenn auch eine mittelhohe 
Ttm 15 — 30000 uns eine bessere Meinung von der Reactionsfilhigkeit des 
be&Ueoen Organismus gestatten wird. — Anch eine ungewöhnliche Höhe der 
Leukocytose braucht nichts Schlimmes zu bedeuten; Beweis dessen sind 
die Falle Lach r's, von denen einer mit 100 bis 1 15.00Ü Leukocyten anstJindslos 
heilte. Aber immerhin würden mich persönlich solche hohen Zahlen etwas vor- 
Mcktig machen, weil sie schon nicht mehr zum Typus gehören, und würden 
mich immer auffordern, genauestens zu suchen, ob nicht etwa oine eitrige 
Complication (Empyem u. dgl.) vorliegen könne. — Sterben können Patienten 
mit zwanzig- und dreissigtÄUsend oder mit 60 und 100.000 Leukocyten im 
Cabikmillimeter Blut gerade so gut, wie solche mit 3 oder 8 oder 11000, und 
es i«t dazu nicht einmal, wie Tsehistovitch meint, eine Localisation des 
In&ctioDserregcrs in einem besonders lebenswichtigen Organe (Meningen, 
Hera) oder eine abnorm grosse Ausdehnung der InGltration in den Lungen 
Boihwendig. —"Mein Fall 18, der 6tX)00 Leukocyten aufwies, hat tödtUch 
gectndet, obwohl nicht einmal die ganze rechte Lunge infiltrirt war und ohne 
Bestoben irgend einer Complication — offenbar allein infolge der schweren 
Infection und der mangelhaften Widerstandskraft des Organismus. 

Darin muss ich alm mit Bieder , Limbeck, Biegaiiski und selbst mit 
ihragiiana Giereinstimmen, dass eine bestellende Leukocytose im Allgeni' 
kttme bestimmten Ank(dtspunkte für die Stellung der Prognose Uefeii. 
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Nicht ganz einfach liegen die Verhältnisse bezüglich der Deutung der 
im Laufe der Krankheit auftretenden Veränderungen einer bestehenden Leu- 
kocytoae. — Limb eck und Pick behaupten, dasa ein prakritisches Absinken 
der Leukocytose ein prognostisch gUnstiges Symptom sei ; — allerding«, wenn 
nachher die Krise auftritt. Andererseits hat aber Ried er gerade vor dem 
letalen Ausgange ebenfalls ein Absinken der Leukocytose gesehen, im Gegen- 
sätze zu Pick, der behauptet, es finde eine constante Steigerung statt. Auch 
in meinem Falle 18 fand sich l'/s Tage vor dem Exitus gleichzeitig mit einer 
eichtlicben Temperatur Senkung eine bedeutende Verringerung der Leukocytose 
ein. Eine sichere prognostische Verwertbung eines Abfalles der Leukocy- 
tose wilhrend des Fieber Stadiums ist also zweifellos nicht mUglich ; immerhin 
aber wird man einen solchen eher in günstigem Sinne verwerthen können, 
wenn im Uebrigen der Krankheitszustand kein abnorm schwerer oder be- 
sorgniserregender ist, und namentlich, wenn gleichzeitig, wovon ich spater 
noch zu sprechen haben werde, die eosinophilen Zellen, die früher nicht nach- 
weisbar waren, in spärlicher Zahl auftreten. 

Das Hochbleiben der Leukocytose bei Pseudokrisen Iftsst sich, wenn es 
auch als das gewöhnliche Verhalten angenommen wird, doch ebenfalls nicht 
sicher für die Deutung eines Temperaturabfall es als Pseudokrise verwerthen, 
da es gar nicht so selten vorkommt, dass auch bei der wirklichen, definitiven 
Krise die Leukoeytenzahl nocli kurze Zeit hindurch ihre ursprüngücbe Höbe 
behält. Bleibt ein derartiger Hochstand längere Zeit nach der Temperatur- 
krise besteben, so ist wohl zmueiat, wenn auch nicht immer verzögerte 
LUsung oder eine CompUcation als Ursache anzunehmen. 

Ist gleicbzeitdg mit dem Temperaturabfalle zur Norm auch ein Absinken der 
Lenkocytenzabl bis zur normalen Höhe eingetreten und sind auch eosinophile 
Zellen in nicht zu spärlicher Zahl vorhanden, so wird man selten fehlgehen, 
wenn man eine definitive Beendigung des Processes, eine wahre Krise, annimmt 
Aber ausnahmslos gilt auch diese Regel nicht. Ich verweise auf den bereits 
einmal kurz erwithnten Fall mit einer typischen Pseudokrise, die wie sonst die 
wahre Krise mit einem Abfalle der Leukoeytenzahl und sogar mit dem Auftreten 
von eosinophilen Zellen verbunden war. — Und wenn wir auch schliesslich eine 
wahre Krise hatten, so ist doch ein Recidiv noch nicht ausgeschlossen. Man 
erinnere sieb nur an meinen Fall 12; da waren die Leukocytenzahlen bis fast 
unter die Norm gesunken und Eosinophile waren zu einigen Zebntelper^enten 
vorbanden — auf einmal erfolgt ein neuerliches Ansteigen der Leukoeytenzahl, 
ohne dass vorläufig noch ein anderes objectives Symptom vorhanden gewesen 
wäre, am nächsten Tage erfolgt rapider Temperaturanstieg, Herzschwäche, 
und ein Recidiv wird deutlich, Also ein Gesetz ohne Ausnahme gibt es auch 
hier nicht. Bemerkenswerth ist llbrigens, dass in diesem Falle das neuerliche 
Ansteigen der Leukoeytenzahl das erste Anzeichen einer kommenden Recidive 
war, wie Aehnhches auch Laehr beobachtet hat. Gewiss ist auch dieses 
Symptom gegebenen Falles nicht zu vernachlässigen. 
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Kon mÜBsen wir aach noch auf die prognosliaelie Verwortlibarkeit 
dea Verhaltens der einzelnen Leukocytenformen za sprechen kommen. 
^Attf die Bedeutung des Vorwiegens der Lymphocyten habe ich schon gele- 
geatKeh der Besprechung der Leukopenie hingewiesen. Reizungsformen und 
mononncleare nentrophile Zellen haben keine ncnnenawerthe prognostische Bedeu- 
tang. Sie scheinen allerdings bei den leichtesten Fonnen ganz zu fehlen oder 
nur in vereinzelten Exemplaren vorzukommen, wahrend sie bei intensiveren, 
mittelschweren Erkrankungen reichlicher vorhanden sind. Doch richtet sich 
ihre Zahl gewiss nicht stricte nach dem Intensitiltsgrade der Infection oder 
der Erkrankung überhaupt und ist daher kaum ernstlich in Kechnong zu 
ueheo. Ebenso steht es mit den mononuclearen grossen Leukoeyten und den 
IJdwi^aiigafo rm en . 

Auch der Gratl der Vermehrung der neutrophilen Zellen hält sieh nicht 
in Uebereinstimmung mit der Hoho der Leukocytose oder der Schwere der 
E^rankung, ist also prognostisch nicht zu verwerthen. 

Eine betrÖchtUcht Btdeuiung in prognostischer Einsicht haben hingegen die 
toimiopkilett Zellen — nicht ihr Verschwindeti, d, h, ihre ausserordentUche Ver- 
Dindernng auf der UiJhe der Erkrankung, irnidem ihre Wiederkehr. Wenn 
man bei den ersten Blutuntersuchungen eines PnenraoniefalleB unter mehreren 
Tanaend Leukoeyten keine eosinophile Zelle gefunden hat und triffl dann etwa 
em Drittesmal unter derselben Leukoeytenzahl einzelne, wenn auch nur spär- 
fidie eosinophile Zellen an, und hat man gleichzeitig nach den (ihrigen 
kliniächen Erscheinungen gar keine Veranlassung, an eine scUimme Wen- 
dung der Krankheit zu denken, so kann man mit grosser Sicherheit die 
Krise f^r den nächsten oder höchstens zweilnüchsten Tag voraussagen. Oftmals 
»ririi gleichzeitig auch die Leukocytose bereits eine Tendenz zur Abnahme 
«eigen; ist das Beides der Fall, so kann man seiner Sache umso sicherer 
«in. Aber auch hier wfire es verfehlt, von einer absoluten Sicherheit zu 
sprechen. In seltenen Fällen kann es sich um eine Pseudokrise handeln (s. o.), 
der allerdings schnell genug die definitive Entfieberung folgen wird. Im Wei- 
teren verweise ich aber darauf, dass es, wenn auch ilusserst selten, so doch 
ra Zeiten einmal gelingt, auf der Hübe der Erkrankung, ohne dasa eine Krise 
in Kürze folgen würde, eine oder einzelne eosinophile Zellen zu finden, 
wUhrend man vorher und nachher vergebens darnach sucht (Fall 12). Und 
endlicb verweise ich auf meinen Fall 18, welcher zeigt, dass ein solcher Be- 
ftmd vortthergehend auch bei tüdilich endigenden Fällen vorkommen kann. 
Allerdings muss ich hervorheben, class sich in diesem Falle thatsaohlich zu 
gleicher Zeit eine Tendenz zum Temperaturabfalle bemerkbar macht, und dass 
irafarseheinhch um eben diese Zeit, wenn der Organismus nicht zu schwach 
i;ewescn wÄre, um den letzten Ansturm der Infection auszuhalten, eine de- 
finitive Entfieberung eingetreten wäre. 

Diese Bemerkung zwingt mich wieder zu einer kleinen Abschweifung, 
mit der ich den Zweck verfolge, zu klären, welche Bedeutung überhaupt dem 
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Verscilwinden und der Wiederkehr der eosinophilen Zellen bei den Infec- 
tionskrankLeiteii zukommt. 

Ea macht mir den Eindruck, als ob die eosinophilen Zellen sehr empfind- 
liche, sozusagen feige Elemente wären, die, wenn irgend eine schwere Bac- 
terieninvasinn den Kreislauf mit toxischen Stoffwechselproduclfin überschwemmt, 
aus der Blutbahn entfliehen und wJthrend der Zeit der vollen Virulenz des 
Infectionserregers auch nicht weiter gebildet oder doch in ihren Bildungs- 
stJltten zurückgehalten werden. Es würden also die toxischen Stoffwechsel- 
producte vieler Bacterien auf die eosinopliilen Zellen noch in einem Ver- 
dünnungsgrade negativ chemotaktisch wirken, in welchem sie auf die neu- 
trophilen Zellen bereits einen stark positiven Lockreiz ausüben. Es scheint 
auch, dass nicht alle Eacterientoxine überhaupt, zum mindesten aber, dass sie 
nicht alle in gleich hohem Grade abstossend auf die eosinophilen Zellen ein- 
wirken. — Sowie aber der Infectionserreger an Virulenz einzubUssen beginnt 
und die im Organismus kreisenden Toxine einigermassen abnehmen, dann 
erscheinen die eosinophilen Zellen als erste Boten wieder auf dem ihnen 
vorher unleidlich gemachten Felde ihrer Thfttigkeit. — Man kann also nach 
dieser Ansicht aus dem Wiederersckeinen der eosinophilen Zellen nichts weiter 
erscJiliessen, als dass die Infedion ihren Bökepunkt überschritten hat und dass 
demnach die grüaste Gefahr für den Organismus, die ans der Schwere der 
Infection selbst erwachsende, vorüber ist; dass er aber im Kampfe mit den 
Toxinen der Infectionserreger nicht schon zu sehr gelitten hat, um den letzten 
Rest derselben noch siegreich zu bewältigen, oder wenn auch dieser bewältigt 
ist, sich wieder erholen zu können, das ist damit nicht gesagt, wenn auch 
solche Vorkommnisse thatsächlich ziemlich selten sind. Ebensowenig ist ea 
ausgeschlossen, dass durch eine etwa auftretende Complication noch ein 
schlimmer Ausgang für den erkrankten Organismus erfolgen kann — ein 
Umstand, auf den ich hei Besprechung des Tj'phus abdominalis noch ein be- 
sonderes Gewieht wei'de legen müssen. 

Dass den Veränderungen in der Zahl und im Farbstoffgehalte 
der rothen Blutkörperchen keinerlei diagnostische und prognostische Be- 
deutung zukommt, habe ich schon mehrfach erwilhnt. — Nicht so bedeu- 
tungslos aber ist Auftreten der kernhaltigen Ery throcyten. Ans 
ihrer Anwesenheit kann man nach den schon oben gegebenen Erörterungen, wenn 
nicht etwa nur ein ganz vereinzeltes Exemplar vorliegt — ausgenommen naturge- 
mäss Complicationen, die eine Prftexistenz von kernhaltigen Erythrocyten bedin- 
genkönnen — den Schlnss ziehen, dass entweder die Infection eine relativ schwere 
ist, oder dass der Organismus in seiner Widerstandskraft gelitten hat; man wird 
also in einem solclien Falle zur Vorsicht gemahnt und ist zu einer ernsteren, 
wenn auch durchaus nicht zu einer schlechten Prognose berechtigt. In einem 
Falle, wo sich die Zahl der kernhaltigen rothen Blutzellen nennenswerth 
erhöht, würde ich sogar immer eine sehr zweifelhafte Prognose stellen. 
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Aus dem Verhalten der Blu tplattchen und des Fibrins 
dOrfte es nur in dem einen Äusnahmsfalle, wenn das P'ibrin sehr spärlich 
ist und schwere typhüse Erscheinungen vorliegen, statthaft sein, einen pro- 
gnostisclien Schluss zu ziehen, u. zw. dann einen schlechten Ausgang anzD- 
nehmea. — Sonst sind diese Verhflltnisse prognostisch nicht verwerthbar. 
Xar wäre es vielleicht vorthoilhaft, die Patienten, solange noch eine merk- 
liche Fibrin vermehrimg besteht, im Bette zu halten, oder sie zum mindesten 
nm vieler Bewegung abzuhalten. 

Xonmchr am Schlosse meiner Besprechung der Hämatologie der cronpüsen 
Pikeamome angelangt, mochte ich noch einmal die Ergebnisse meiner eigenen 
snd der fremden in der Literatur niedergelegten Untersuchungen zusammen- 
lasen, und ich glaube damit endlich ein wirklich abschliessendes und end- 
gätiges Bild Ton den morphologischen Verilnderungen des Blutes bei dieser 
EArankong und von der Bedeutung derselben gebeu zu kennen. Doch muss 
ich dringend bitten, die folgenden Schlusssätze nur im Zusammenhalte 
mit den diesbezüglichen vorangestellten Erörterungen zu beurtheilan, da ea 
nicht möglich ist, alle Einzellieiten und alle feineren Einschränkungen auch 
in diese Zusammenfassung aufzonehmcn und in voller Klarheit zur Geltung 
ra bringen- 

IHt croupöse Pneumonie geht in der weitaus überwiegenden Mehrzahl der 
FSB« mit einer ausgesprochenen Leukociftose, einer absolutefi Vermehrung der 
uRssen Blutkörpereken einher, welche schon wenige Stunden nach dem Schättd- 
/rotte nachweisbar ist. Die Höhe der Leukociftose steht in gar keinem con^nten 
Verhäitnisse zu der Schwere der Infection oder zu der Ausbreitung der Er- 
krankung; in den meisten Fäüen beträgt die Leukocytemahl etwa 15 bis 30000 
im Ctätikmiüimeter Blut. Bestimmte Schlüsse auf den Verlauf der Erkrankung 
Uusen sich aus der Höhe der Leukocgtose nicht ziehen; ungewöhnlich Jiohe Zahlen 
miL<aen jedoch den Verdacht auf Complicationcn, namentlich eitrige, erwecken 
und Jedenfalls zur Vorgeht mahnen. 

Auf der Höhe der Erkrankung erhall sich die Leukocytose mit siemlich 
unitgelmässigen Schwankungen, welche zwar manchmal, aber nicht immer, mit 
tmer Zunahtne der Infiltration parallel gehen. Eine Abhängigkeit der Leuko- 
tytose c^m der Höhe der Fiebertemperatur besteht nicht, obwohl awcA hier, wenig- 
äena hei einem und demselben Individuum, ein Parallelismus der Erscheinungen 
lorkommt, — Bei Pseudokrisen erhält sich die Leukocißenzakl gewöhnlich, aber 
McAf atwiahm^os koch. Reckt häufig zeigt sie etwa einen Tag vor der definitiven 
J&iM sehon eine deutliche Tendenz zum Abfalle, wenn sie auch gewöknlick noch 
nicht die Noi-m erreicht. Doch ist dieses Verkalten nicht mit voller Sicherheit 
ftvynosiisch verwertkhar, da auch vor dem tödtlichen Ausgange und selten bei 
fteudoirisen ein Absinken der Leukoci/tetizakl vorkommen kann. 

Jst nicht schon früher ein Absinken eingetreten, so fällt die Leukocytemahl 
jnc^nlieh annähernd gleichzeitig mit der Tcmperatiirkrise bedeutend herunter, 




erhaü aidt aba- ofhmU moA ^hirae Zäi amf tbea» iienitmatm W^Jun, Nur 
uUm blabt tie oltme nadkirtitbare Veram lawm my fair» Zeü mhriimpl noA mj 
dfr früheren Höhe. Eme längere Zeit die Krim Aerdmtemde Lmlcoa/Uiat ISat 
zumäti, o*w täeht immer auf terzöyerte Lönmg oder eime ComplicaUon t cidientn . 
Bei Iftiecker Entfidterwng gAt atiek die LeiitoeylaizaU mm- aümdlig zur 
Norm henmter. 

Ein Abtinken umter die Xorm mack Btendiytmg des I ^ o ce ax» kommt ror, 
tri aher durchatu nicht die Betftl. Sim neaerÜdur Jiutieg nadt trfei^Um M- 
ntiketi kann ein Reeidiv anUmdiffem. 

ZugUieh mit der VermAnmg der Gemmmä e u k oeyleKiaU triH eomtonl am 
abaotute und relatice VermeJirimff der potymidtarem NfMfrapiUZe» EUmenie 6ei 
glädaeUiger condanter reiativer, o/t aber oikA a Jw ftifar Tortur Vermindena^ 
der Lyngikoetfien und einer big zum VeraAw mde » gedeigerttn hochgradigen ab- 
soluten Vermindenmg der eomnopküen ZelUn ein. Mit dem Jhemken der Leu- 
icoe^temahl nehmen die polgniudearen Zdien meist btngaamer oft und die Lgm- 
phoeyten zu, ohne daas ea in der Regd zu einer percentiaehen VerminderuHg der 
ergteren oder Vermehrung der letderen käme. Gleidizeüig nehmen die früher 
etwa in normaler Percentza/d vorhanden geteesenen mononudearm grossen Ltu- 
kocyten und die Uebergangs/onnen fast immer penxntiach, häufig auch abfolut 
an Zahl zu und können beträehllich die Norm überschreitai. 

Die eatinopfiUen ZeUen kehren oßmaln, aber nicht eonstant, «-Aon einen bis 
höchstens zwei Tage ror Beginn der Krise, so gut wie immer aber gleichzeitig mit 
dieser oder mit dem Beginne der Lyse in spärlicher Zahl in den Krtitiauf 
zurück, nehmen sodann ungleich rasch zu und können in einem Theile der FäUt 
hochnormale oder selbst beträchtlich erhöhte Werthe erreichen. Bas Wieder- 
auftreten der eosinophilen Zellen bedeidet im Allgemeinen, daas die Infeetion 
ihren Höhepunkt Oberschritlcn hat und hat insofern, namentlich im Zusammen- 
halte mit den übrigen entsprechenden Erscheinungen, getcöhnlich eine günttigi 
prognostische Bedeutung. Ausnahmen kommen ror; sobald jedoch einmal die 
eosinophilen Zellen hohe Werthe erreiclil habeti, kann man trokl mit Sicherheü 
die Infection für erloschen ei'klären. 

Die Fälle von Rteumonie mit normalen oder hocknormalm Leukocgten- 
zahlen bei gleic/izcitiger relativer Vermehrung der poltfnuclearm neutrophilm 
Zellen sind seltenere Formen. Bei einem Theile derselben tritt noch um die Zeil 
der beginnenden Lösung eine zumeist massige Leukocytose ein. Im Allgemeinen 
handelt es sich um relativ schwere Infedionen oder aber um geschicächte (oder 
ältere) iTtdimduen, und ist darum immer Vorsicht bei Stellung der Prognose 
rathsam. Eine schlechte Prognose aus diesem Verhalfen zu stellen ist jedoch nicht 
berechtigt. 

Leukopenie mit gleichzeitiger relativer Lymphacgtose deutet, wenn nicht «n- 
gewöhnliche individuelle Verhältnisse vorliegen, auf eine besonders schuxre In- 
fection und begründet eine dubiose, wenn auch nicht in allen Fällen i 
schlechte Prognose. 
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Die Zahl rfw rotken Blutzellen und der Hämoglobinffekalt zeiffen während 
ier Erkrafücung getcijhnlkh nur geringe oder massige und niemals charakte- 
riatixAe Veränderungen, insofern sich zumeist eine inässige Abnahme feststellen 
läsat, an der regdmässig der Farhstoffgehalt etwas mehr betheUtgt ist. Die Er- 
hcl»iig erfolgt rasch, und zwar zumeist bezüglich der Erythrocytmzahl früher 
ais bezüglich des Fnrbstoffgehaltes. Nur nach schweren Erkrankungen oder bei 
prädisponirten Individuen bleibt relativ selten eine ausgesprochene postinfectiöse 
ChiomHämie zurück. 

Bei 9chtcereren Erkrankungsfällen, und bei widerstandsschwachen Individuen 
•toW auch in Folge leichterer Infection treten im Blute recht häufig spärliche 
kmthaiiige Erythrocyten von nonnoblastischem tind megaloblastischem T)/ptis auf. 
Sind sie in geringer Zahl vorhanden, so ist dadurch die Prognose nicht wesenl- 
licA beeinträchtigt; reichliches Auftreten derselben jedoch begründet eine ernste 
Prognose. 

Auch abnorme Leukoctftenformen kommen schon bei mittehchweren Er- 
irankttngen in Gestalt der geschilderten Eeizungsformen und der mononuctearcn 
memirophilen Latkocgten vor. Diese Zellarten sind jedoch nichts Spedfisches und 
Vefem auch keine prognostisclien Anhaltspunkte. 

Die Blut^ättchen sind itn Beginne und während der Höhe der Erkrankung 
MUMer reichlich, oftmals schon von vorneherein massig vermehrt. Um die Zeil 
itr Srise und nach derselben aber tritt ganz regelmässig eine sehr bedeutende 
Vtrmehrung derselben bis zu völliger üeberschu?emmung der Präparate mit diesen 
EUmienten ein, die nur allmälig wieder zurückgeht. 

Das Fämnnetz ist in fast allen Fällen von croupöser Pneumonie reichlich, 
in der weitaus übermegenden Mehrzahl der Fälle deutlich utul oft sehr stark 
wtrmehrt. Die Vermehrung hält sehr oft, wenn auch nur mässiggradig, noch 
libiffere Zeit nach der Krise an. Nur in schwersten Fällen, wo auch eine Ver- 
minderung der Leukocyten bezieht, scheint die Fibrinvermehrung vollkommen 
fdUen zu können. Hieoon abgesehen lassen sich prognostische Schlüsse aus dem 
Verhauen der Bluttplättchen und des Fibrins nicht ableiten. 

Ein differenzialdiagnostischer Werth kommt bei gleichzeitiger sorgfältigster 
BerücksichÜgvng aller übrigen diagnostischen Hilfsmittel gegdienen Falles der 
Leukoeytose, der Vermehrung der Blutplättchen und des Fibrins zu, und zwar 
ror aUem gegenüber dem Typhus abdominalis, weniger gegenüber der Influenza 
tmd der katarrhalischen Inßuenzapneumonie, fast niemals gegenüber eitrigen 
MtmoffUiden, 
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IL Typhus abdominalis. 

5 Fälle. 



1. Fall. 

Franz Troll, 22-jähriger Bäckergehilfe, aufgenommen am 

16. Nov. 1895. 

Anamnese: Patient ist bisher nie krank gewesen. Anfangs November 
95 begann die jetzige Erkrankung mit Mattigkeit, Appetit verlust und mehr- 
maligem Frösteln. Darauf folgten spUter grosses Hitzegefühl, geringer Husten 
und 2 bis 3 diarrhoische Stülile täglich. 

Status praesens: Grosser, schlanker, magerer Mann; T 37*7 — 37*9. 
Haut blass und trocken, Wangen etwas cyanotisch. Lippen trocken, Zunge 
rissig, fast trocken, Gaumenbögen gerüthet. Flacher und schmaler Thorax; 
Athmung gleichmässig. Schallverhultnisse über den Lungen normal; vesi- 
culäres Athmen, theilweise von rauherem Charakter mit Schnurren und Giemen. 
Herzgrenzen normal. Töne rein. Puls dikrot. Massiger Meteorismus. Die Milz 
reicht von der 7. Rippe bis über den Rippenbogen herab, tastbar. — Ueo- 
Cücalgurren ohne Empfindlichkeit. Im Harne positive Diazoreaction, kein Eiweiss. 

Diagnose: Typhus abdominalis. 
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*) Untenachtmg lon R. A. Dr. Hladik. Keine eigenen FrSpante. 
'*) Nnr ein scblechtea Pr&parat wir Verfagmig, Deshalb sind anch die angeflifarten 
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Milz eben noch tastbar. 
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fZahlen der Lenkocytenformen weniger verläaslich und genau. 
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2. FaU. 

Johann Sarosdi, 23-jähriger Heizer, aufgenommen am 

21. Jänner 1896. 

Anamnese: Nichts Wesentliches vorausgegangen. Die jetzige Erkran- 
hnng begann am 12. Jänner früh mit einem heftigen Schüttelfroste und fol- 
gendem HitzegefUhl. Hiezu kamen Schmerzen im Hals, die das Schlucken 
sehr beschwerlich machten. Am selben Tage noch stellte sich Herpes an 
beiden Mimdwinkehi ein, der nach 2 — 3 Tagen heilte. — Am nächsten Tage 
und in der Folgezeit fühlte sich Patient bis auf die fortdauernden Hals- 
schmerzen ziemlich wohl. — Am 20. Jänner steigerte sich das Krankheits- 
gefhhl ganz bedeutend; grosse Abgeschlagenheit, heftige Schmerzen in der 
Kreuzgegend und auf der Brust stellten sich ein. Heute wurde Patient neuer- 
Uch von zweimaligem, heftigem Schüttelfroste befallen. — Kopfechmerzen, 
Nasenbluten, Erbrechen waren niemals vorhanden. Der Stuhlgang ist seit 
5 Tagen angehalten. 

Status praesens: Sensorium frei, Patient ist nur etwas schwerfällig. 
T 38-6 bis 38*9. Vom Herpes nichts mehr zu sehen; Conjunctiven frei. Lippen 
und Zunge trocken, letztere bis auf Spitze und Bänder stark weisslich belegt. 
Tremor der Zunge. Starke Schwellung und Röthimg der Epiglottis und der 
Gegend der Aryknorpel. Beim Schlucken heftige Schmerzen. Atbmung etwas 
beschleunigt. Lungenpercussion normal. Inspirium rechts etwas schärfer; an 
der Basis hinten spärliche feuchte klanglose Basseigeräusche. Puls 92 — 100, 
deutlich dikrot. — Abdomen unter dem Niveau des Thorax, in der Nabel- 
gegend auf Druck etwas empfindlich. Beocücalgurren. Milzdämpfung beginnt 
an der 7. Bippe und reicht bis an die 11. — Bückenmuskulatur druckempfind- 
lich. Erhöhte Muskelerregbarkeit. 

Diagnose namentlich mit Bücksicht auf die Anamnese (wiederholte 
Schüttelfröste, Herpes) in suspenso. Erst durch die erste Blutuntersuchung wird 
Klarheit geschaffen: 

Typhus abdominalis levis. 
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Nach diesem Blntbefande 

wird die Diagnose auf 

Typhns abdominalis 

gestellt. 



Seit gestern vereinzelte 
Roseolen Diagnose gesi- 
chert. — Im Befunde keine 
Veränderung. 

Sensor, etwas getrübt. 



Nachdem die Temperatur 
am 23. I. mit 40*5 ihren 
Höhepunkt erreicht, sinkt 

sie continuirlich ab. — 
Diazoreaction negativ. — 
Bronchitis im Zunehmen; 
auch vorne beiderseits theils 

trockene, theils feuchte 
Rasselgeräusche. — Sen- 
sorium freier. — Gestern 

ein dickbreiiger, lehm- 
farbener Stuhl. 



Die Temperatur übersteigt 
heute zum erstenmale nicht 
mehr die Norm. Roseolen 
abgeblasst; Abdomen ein- 
gesunken. Milztumor 
deutlich. 



Patient hat nach der er- 
sten Zählung 3^ Nuclein 
und Vi^ Milch genossen. 
2. Zählung 2% Stunden 
darnach. 



Vollkommenes Wohlbefin- 
den. Bronchitis bis auf ein 
rauheres Inspirium ver* 
schwunden. Milz noch 
vergrössert. 



Bronchitis vollständig ver- 
schwunden. Milz eben noch 
tastbar. Fleischnahrung. 



Andauerndes Wohl- 
befinden. 
Geheilt entlassen am 
8. Februar 1896. 
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August Olsson, 25-jähriger Zimmermann, aufgenommen am 
25. Mai 1896. 

Anamnese: Keine heretlitare Belastung. In der Jugend Otitis media 
suppurativa, später wiederholt Anginen. — Mitte Mai dieses Jahres bemerkta 
Patient zuerst, dass ihm weder Essen noch Trinken schmecke, dann bekam 
er auch einen schlechten Geschmack im Monde. Er fühlte sich zwar matt, 
ohne aber sonst Krankheitserscheinungen zu empfinden. Von Fieber hat er 
nichts gemerkt ; Kopfschmerzen bestanden nicht, das Bewusstsein war immer 
ungetrübt. Seit zwei Tagen Iiustet er etwas und wirft weiaslichen Sehleim aus. 

Status praesens: (Der genaue Befund aus den ersten Tagen des 
Aufenthaltes auf der Klinik steht mir leider nicht zur Verfügung. Ich kann 
darum uur sehr dürftige Notizen geben.) 

Der Allgemeinzustand des Patienten war anfangs kein besonders schwerer 
und es sehwankte sogar damals die Diagnose zwischen Influenza und leichtem 
Typhus. Es bestanden Appetitlosigkeit, Bronchitis, massige Milzschwellung, 
Neigung zu Diarrhöen; Roseolen fehlten. — Die Temperatur stieg nur in 
den ersten Stunden nach der Aufnahme auf d9'0°, und schwankte in den 
nftchsten zwei Tagen interraittirend zwischen 372 und 38'.t, erhob sich am 
28. Mai über 30'0. zeigte auch jetzt starke Remissionen und steigt am 1. Juni 
ziemlich rasch bis 404 an. — Zugleich tritt eine bedeutende Verschlimmerung 
des Allgemeinbefindens ein. Patient delirirt zeitweilig, bekommt Wftrmedyapnoe, 
Von diesem Tage an Bäderbehandlung. 

Diagnose: Tj'phus abdominalis. 
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Krankheitsvci'lnuf 



SubjectiTBB Hitzegefühl, 

Dyspnoe, Kopfschmerzen. 

Deatliche Cyanoae. Starke 

flOEBige Diarrhoeon. 
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i 8. VI. 4A Mgs. Exitua letalis, 

abdominalis. Bronchitis acuta. Uyodegeneratii) 



Klinische Diaenose: Tjpht.- . 
Dialhesis baemorrhagioa infectiosa. 

ObdnctionsdiaenoHc (Prof. Weichaolbaoni): Ileotyphua im Stadium der 
Necroie nnd GcBchwftrabildnng mit Hämorrhagien ins lleuni. Hämorrbngiscbe Lubiüär- 

pnenmonieen links, lobare FlonropneDmunie rechts Trabe Sclmcllang der Leber, 

dar Nieren nnd des Hcraens. Ilämorrhagicn . - . . — 
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4. Fall. 

Karl Edlmeicr, 32-jähriger Taglöhner, aufgenommen am 

26. Mai 1896. 

Anamnese: Ausser einer Malaria in der Kindheit nichts Besonderes 
vorausgegangen. Patient hat zuletzt bei der Donauregulirung gearbeitet und 
möglicher Weise einmal Donauwasser getrunken. Seine jetzige Erkrankung 
stellte sich vor etwa 3 Wochen ein. indem allmälig der Appetit abnahm, 
Patient einen üblen Geschmack im Munde und Ekel vor Speisen bekam, zu- 
gleich sich abgeschlagen fühlte und zeitweilig an Kopfschmerzen zu leiden 
hatte. Bald darauf stellten sich flüssige, braune, nie blutig gefilrbte Stühle 
ein. Der Bauch war aufgetrieben, schmerzlos. Wiederholt hatte Patient 
Hitze- und Killtcgefühl geringen Grades empfunden, niemals Frost. In seiner 
Umgebung sind ähnliche Erkrankungen nicht vorgekommen. 

Status praesens: Kräftiger, gut aussehender Mann. Fieber zwischen 
38*0 und 39*8. Sensorium frei, Gesichtsausdruck eines Hochfiebemden. 
Wangen geröthet, Lippen trocken, cyanotisch; hier und an den Nasen- 
üfinungen leichter Herpes. Zunge trocken, stark belegt. Lungenpercussion 
normal; verschärftes Vesiculärathmen mit trockenen Geräuschen an der 
Basis. — Herzdämpfung normal; systol. Geräusch an der Spitze; dicroter 
Puls, 84. — Abdomen leicht meteoristisch, mehrere Roseolen. Ileocöcal- 
empfindlichkeit und -gurren. Stühle weich, gelblich gefUrbt. Milz deutlich 
vergrüssert, tastbar. Diazorexiction schwach -f- 

Diagnose: Typhus abdominalis. 
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*) In der Zeit Tom 26, bis 31. Mai hat in meiner Abwesenheit Herr Dr. M. Mobilia 
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ich selbst nntemicbt Vom 2. Juni ab ei^n« Unteianchnngen. 
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die Zählungen der rothen und weissen Blutzellen, die Bestimmungen des Humoglobingeh altes 
*" ' wie ich vorgenommen. Die mir zur Verfügung gestellten Trockenpräparate habe 
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5. Fall. 

Marie Schuster, 27-jährige Köchin, aufgenommen am 

28. Juni 1896. 

Anamnese. Vonseiten beider Eltern hereditHre tbc. Belastung. Patientin 
hat als Kind Masern überstanden, war sonst immer gesund. Die jetzige 
Erkrankung begann vor etwa 3 Wochen ; Patientin fühlte sich immer matter, 
Heberte in leichtem Grade, u. zw. zumeist nachmittags, und schwitzte einige- 
male in der Nacht. Dabei will sie nur sehr selten einmal gehastet haben. 
Im Uebrigen litt Patientin an Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen und Ohren- 
sausen. Seit 5 Tagen bestehen starke Diarrhöen. 

Status praesens: Kleine, schwächlich gebaute magere Patientin mit 
hektisch gerötheten Wangen. Haut heiss und trocken, T. : 38*8 — 39*5. Ueber 
Thorax und Abdomen zerstreut, desgleichen spärlicher am Rücken einzelne 
typische Roseolen. — Dermalen keine Kopfschmerzen. Lippen blass, Zunge 
seitlich belegt. Langer schmaler Hals; keine Drüsenschwellungen; eingesun- 
kene Supraclaviculargruben. Thorax lang, flach, schmal. Athmung gleich- 
massig, etwas beschleunigt. Verkürzter Schall über der r. Lungenspitze vorn, 
über der linken rückwärts, über beiden bronchiales Exspirium ; Inspir. r. 
ebenfalls bronchial, links unbestimmt; r. o. h. trockene Rhonchi. Diffuse 
trockene Bronchitis. Herz normal. — Abdomen etwas unter dem Niveau 
des Thorax. Gurren in beiden Darmbeingruben. Milz vergrössert, tastbar. 
Abdomen nirgends druckschmerzhaft. Dünnflüssige Stühle mit Schleim. 
Diazoreaction positiv. 

Diagnose mit Wahrscheinlichkeit: Typhus abdominalis in individuo 
infiltratione apicum tbc. afl'ecto. Der Verdacht auf Miliartuberkulose muss 
durch die BlutuntersuchuntJ^ beseitigt oder bestätigt werden. 
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Zweiter Tlieil. 



Auch die Hfimatologie des Typhus abdominalis iat ein bereits viel be- 
arbeitetes Gebiet, zumal seitdem man zu dem Bewusatsein gekommen ist, dass 
dieser Krankheitaprocess bezüglich der Blutbefunde iu einem gewissen Gegen- 
sätze zu der Mehrzahl der übrigen Infectionskrankheiten steht. 

Beginnen wir unsere Besprechung wiederum mit der Leuboeyten- 
zalil, so war nach der Lehre Virehows, dass jede UrUsenreizuug zu einer 
Leukocytose führe, gerade beim Typhus abdominalis eine ausgesprochene Ver- 
mehrnng dieser zelligcn Elemente im Blute zu erwarten. Und thatsüchlich 
wurde auch bis in die Aclitzigerjahre diese von der Theorie geforderte An- 
nahme als zu Recht bestehend betrachtet. 

Da war nun Halla der erste, der eigene Untersuchungen in dieser 
Richtung anstellte und zu ganz unerwarteten Resultaten kam. Er fand bei 
15 untersuchten Fallen von Typhus abdominalis niemals eine dauernde 
oder überhaupt auch nur vi ir übergehende sichere Leukocytose. Dreimal be- 
obachtete er bei vereinzelten Untersuchungen eine geringgradige nur relative 
Vermehrung der weissen Blutzelleo, im Uebrigen aber zählte er stets normale 
und sehr häufig tiefnormalc und subnormalc Leukocytenwerthe (in 10 unter 
15 Füllen), welche zwischen 3100 und 5900 schwanken. Er fand einmal auch 
in der ersten Woche keine Leukocytose und auch wahrend der Reconvales- 
cenz subnnmiale Werthe. Mehrmalige Untersuchungen bei einer an Typhus 
erkrankten Graviden und einer WiJchnerin ergaben niemals eine Vermehrung 
der Leukocyten, vielmehr auch unter diesen Verhültnissen immer tiefhormale 
und subnormale Werthe. Derselbe Befund ergab sich bei Complicalion eine* 
Typhus mit beiderseitiger Lobulilrpneuraonie und mit eitriger Bronchitis. — 
Auf Grund dieser Resuluite spricht sich Halla gegen die allgemeine Giltigkeit 
der oben citirten Virchow'schen Lehre aus. 

Der zweite, der einen ilhnlichen Befund erhob, war Tumas. Auch er 
beobachtete in fast allen Fallen subnormale Werthe ; doch ist an seinen Zäh- 
lungen hier noch viel mehr als bei der I'nenmonie auffallend, dass unge- 
heuere und geradezu unglaubhafte Differenzen förmbch zur Regel gehüren. 
An hinter ein anderfolgenden Tagen findet er z. B. bei demselben Patienten: 
11200, 14 (■?), 400, 12400, 3000 Leukocyten u. s. f. Nach allen hilmatolo- 
gischen Erfahrungen kommen derartige Schwankungen überhaupt nicht vor, 
und es sind daher die Zahlungen von Tumas mit dem grössteu Zweifel auf- 
zunehmen. Der gute Wille und der Fleisa des Untersuchers sind offenbar 
durch die Unznlilnglichkeit der Malasse z'schen Zählmethode zuechanden ge- 
worden. Bei Complioation mit Gesichtserysipel fand Tumas einmal SOOO, mit 
Parotitis einmal 2400, mit eitriger Pleuritis vorübergehend 12 und 14(KX) und 
dann wieder tief subnormale Werthe. Wenn man also auch in Einzelnhoiteu 
diesen Resultaten nicht trauf.'n darf, so ist doch i'ine Tendenz zu subnor malen 
Worthen ganz auffallend und nicht zu verkennen. 



iz zu subnorm^^M 



Hiiyi.'m }^l)t an. dass bei allen lange dauernden fieberhaften Processen, 
die ohne Entzündung einhergeheu, welche letztere an sich imstande sei, eine 
LeukocytoM! zu erzeugen, die Neigung zu einer Herabsetzung der Leukocyten- 
zalil bestehe. Als Typus dieaer Gruppe stt'llt er das Typhoid in fleim.'ill 
3(^hweren und langwierigen Formen hin, bei welchem man eine progressiv© 
Abnahme der Leukocyten bis zu 20i)i), manchmal sogar auch bis zu lOOU 
beobachten könne. Vorübergehend kann jedoch das Blut auch entzündliche 
Charaktere annehmen, und zwar nicht nur bei Complioationen etwa mit Pneu- 
monie oder Absc«aaen, in welchen l^'äUen diese Charaktere sehr ausgesprochen 
sind, sondern in geringem Grade auch bei stärkerem Hervortreten der den 
Prooess begleitenden Enteritis, Bronchitis oder Angina. In der Recnnvale.Bcenz 
zeigen die Leukocytenzahlen bedeutende Schwankungen, ehe sie wieder zum 
physiologischen Mittelwerthe zurückkehren. 

Als vierter fand Limbeck in allen von ihm untersuchten Fallen eine 
Vermind(^rung der Leukocytenzahl, die meist um f>00() schwankte, in aehweren 
Fallen aber noch tiefer stand und einnnil sogar die Zahl 1000 erreichte. Eine 
Phlegmone der planta pedis, Bnmcliitis, eine schwere Darmblutung und eine 
Lobulärpneumonie hatten auf die betreft'enden niedrigen Zahlen keinen Ein- 
tlnsfi, Neuestens gibt Limbeck jedoch an, mitunter bei Comp lication mit 
Eiterungen oder Pneumonie eine Leukocytose gefunden zu haben. -- Lim- 
beck stellt den Typhus als Typus derjenigen fieberhaften Erkrankungen 
bin, welche ohne Exsudation einliergehen und daher auch nach seiner schon 
angefuhiU-n Anschauung nicht von Leukocytose begleitet sind. Die Ver- 
minderung der Leukocyten, die mit der Dauer der Krankheit zunimmt, stellt 
er als Folge der mangelhaften Nahrungsaufnahme wfthrend der langen Krank- 
heitsdauer hin, 

Dieaer Ansieht sehlicsst sich G, Pick an, der bei zahlreichen Typhus- 
fkllen eine fortschreitende Abnahme der weissen Blntkiirperchen beobachtete, 
so dass die Zahl dieser Zellen in der 'd. und 4. Woche durchschnittlich 
SfjOü— r)000 betrug, 

Pee hat niemals bei seinen Typhusfällen eine Leukocytose beobachtet, 
vielmehr bei einigen auf der Hohe des Processes eine Abnahme bis zu 20(K). 
In einem Falle sah er kurz ante exitum nach wiederholten Darmblutungen 
eine starke Leukocytose. In der Reconvalescenz beobachtete er zumeist nor- 
male Werthe. Er führt die Leukocyten Verminderung nuf eine specitische 
Wirkung der Toxine den Typhushacillus zurück, und hebt die diffenmzial- 
diagoostifichc Bedeutung derselben gegenüber der Cerebrospinalmeningiti-s hervor, 

■laksch und unter ihm Sadler fanden gewöhnlich normale Leuko- 
eytenzahlen sowohl am Ende der ersten Woche als in späteren Stadien. Doch 
beobachtete Jaksch bei Complication mit eitriger Pleuritis oder mit Pnou- 
muDie Leukocytose,' und'\Sadler den gleichen Befund einmal im Verlaufe 
der dritten Woche ohne eine Complication. — Auch Koblanck*) sah im 

•) Citirt natu lUtJcr 
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Allgemeineii eine erhebliehe Verminderung der Lenkocyton beim Typliua 
und konnte ein Ansteigen nur nach Darmblutungen, kalten Bodem und nach 
Ablauf der Krankheitserscheinungen beobachten. 

Rieder hat bei 13 Fallen systematische ZühlunKen angestellt und etet» 
eine Verminderung der weissen Blutzellen constatiren können. „Ein Paral- 
lelismus mit dem Gange der Temperatur hat sich nicht ergeben, dagegen ist 
gewöhnlich mit der Rückkehr der Temperatur zur Norm aueb die normale 
Lenkocytenzahl wieder erreicht. Jeder Nacbachub, jede Verschlimmerung des 
Allgemeinbefindens, jedes Recidiv kündigte sich durch weitere» Absinken der 
Leukocytenzfthl an, sodasa manchmal sogar hierauf aus der Blutuiitersucrhung 
geachlosaen werden konnte. Die Lcukoejtenab nähme betraf alle Stadien des 
Typhus gleich mJlasig, sie wurde in der ersten Woche so gut gefunden wie in 
der vierten, allerdings war sie nie so erheblich wie in der zweiten und be- 
sonders wie in der dritten Woche. Die niedrigste Zahl betrug 1800. Drei der 
Fftlle waren mit cioupüaer Pneumonie eoniplicirt. einer mit chronischer Lungen- 
tuberkulose, und bei allen diesen Fallen war die Leukoeyten Verminderung 
deutlich ausgesprochen. Dass die Verminderung der Leukocyten im Typhus 
einen ausserordentlich grossen ditfercnzialdiagnosti sehen Wc'rth hat, besonders 
zur Unterscheidung des Typhus von Meningitis und Pneumonie, wird mir 
jedermann zugeben, der seine Blutuntersuchungen naeh dieser Richtung hin 
ausgedehnt hat. Aber auch zur Unterscheidung des Typhuw von Miliartuber- 
kulose, bei der die Leukoeytenzahl gowühnlieh imrmal ist, kann die Blut- 
untersuchung zuweilen mit Vortheil benutzt werden." Allerdings bat Rieder 
einen Fall von Mihartnbcrkulose mit 5000 Lcukoeyten und einen Darm- 
katarrh mit 4800 gesehen. Rieder stellte auch Untersuchungen über daa 
Pere«ntverhältnis der eiuzehien Lenkocytcnformeii an und fand constant eine 
percentiftche Zunahme der mononuclearen Zellen gegenüber den relativ zu- 
rücktretenden Polyiiucleareii, und zwar beobachtete er wJlhrend des Fieber- 
stadiums SJ7'3 bis 5G'9 7« Mononucleare (grosse und kleine zusammengenommen) 
und in einem mit Pneumonie complicirten Falle deren 20 %. Unter acht 
Fallen fand er nur ein einzige»uial während des Fiebers spilrliche eosinophile 
Zellen, also jedenfalls eine erhebliehe Verminderung derselben. Leider ist 
nicht genauer angegeben, in welelier Krankbeitsperiode die letzteren Unter- 
suchungen gemacht wurden. 

Uskow*) und Chetagurow fanden neben allgemeiner Verminderung 
der Leukocyten, die am Ende der ersten Woche begann, in der zweiten 
Woche mit 2500 bis 3000 Leukocyten ihr Ma^iimum crreii^hte und am Ende 
der dritten Woche zur Norm zurückkehrte, ein numerisches Absinken der 
polynuclearen Zellen bis auf üü "/o der Gesammtzahl. 

Klein lehrt mit staunenswerther Siebcrbeit: „Der Bauchtyphus verlauft 
antUnglich ohne, bzw. mit geringer neutrophiler Leukiicytose. Im Verlaufe 
der Krankheit aber wird die Zahl der Leukocyten immer geringer 
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erreicht ihr Minimum beim Tempcraturabfiill. Diese Abnnhmo der weissen 
Blutkörperchen betriffi iu den ersten Tagen auBsehliosslich die mononuclearen, 
die Zahl der neutropbilen ist zu jener Zeit pher etwas vergrössert. Am 
Schlüsse der ersten Weiche ändert sich das Verhalten vollatllndig, indem die 
Zahl der Lymphocyten sich sleigort, die der Neutrophilen gewaltsam sinkt, 
soda«ö ihre Zahl wilhrend des Temperaturab fallen etwa 20"!^ betrögt. Die 
neutrophilen Zellen fangen erst eine oder mehrere Wochen nach dem Sinken 
fler Temperatur an, an Zahl zuzunehmen, erreichen jedoch ihre Norm be- 
dentond spÄter. Jede Recidive des Typhus ruft sofort aufs Neue eine Ab- 
nahme der neutrophilen Zollen mit gleichzeitiger Lymphocytose hervor. 
Andererseits manifestirt sich jede Complieation, wie z. B. eine Lungenent- 
zündung, Parotitis, Abscess der retroperitonealen Drüsen, durch eine neutro- 
phile Leukocytose." 

Felaenthal fand niemals Leukocytenzahlen über 7(XX), weder zu 
Beginn, noch auf der Höbe, noeli in der Reeonvalesconz. Auch hier bilden 
die polynuclearcn Leukocyten die Hauptmasae der weissen Blutkörperehen, 
1b — 80"/o- Die Zahl der eosinophilen Zellen ist sehr gering, 0'5^0'8''/o. 

Zappcrt fand zumeist sehr niedrige Normalzahlen, manchmal Leuko- 
penie oder mittlere Normalzahlen. Auf der Höhe des Fiebers sind die eosi- 
nophilen Zellen vermindert. Auch noch lllngere Zeit, nachdem die Temperatur 
wieder normal geworden, fand Zappert herabgesetzte und erst lange nachher 
wieder normale Werthe. — Laehr fand bei einem Typhusfalle die Leuko- 
cytenvemiinderung als diagnostisch ontseheidend. — BiegÄiiski beobachtete 
Kweimal Leukopenie (unter 6000), dabei aber Tö"/» polynucleare Zellen. Bei 
einem Falle, der mit Pneumonie Cfjmplicirt war, zählte er 20.00U Leukocyten. 
— (Just. Singer konnte in seinen Füllen ausnahmslos eine Verminderung 
der weissen Blutelemente constatiren und führt einen Fall an, wo die Diagnof 
auf Sepsis post abortum sehr nahe lag, das Blutbild jedoch die Diagnose eines 
Typhu« abdominalis sicherstellte. 

Ausfuhrlich beschreibt schliesslieh JeÄ die LeukocytenverhdltnisBc beim 
Typhus auf Grund seiner Befunde bei 5 Fällen. Auch er fand als Typus 
die Leukopenie. Dieselbe ist am geringsten in der ersten Woche (fast nor- 
male Zahlen) ; später steigert sie sich bis zu einer Verminderung der Leuko- 
cytenzahl auf 2720. Eine starke Verminderung der Leukocyten hat immer 
eine Verschlechterung des Allgemeinzustandes oder eine Darmblutung ange- 
zeigt. Höhere Leukocytenziihlen wurden als posthämorrhagisehes Symptom, 
direct lenkocytotischc Werthe präagonal und bei Complicationen mit lobulären 
Pneumonieen gefunden. — Ein allmftUgcr, langsamer Rückgang der Leuko- 
penie bis zu normalen Werthen ist prognostisch günstig; eine plötzliche Vei^ 
mindern ng lässt eine Verschlimmerung des Krankheitszustandes erwarten. 
Schon in den ersten zwei Wochen finden wir eine percentische Vermehrung 
der mononuclearen Zellen, aber nicht so weit, dass die polynuclearen schon 
in die Minderheit kämen. Im weitereu Verlaufe der Krankheit sinkt der 
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Percentsate der NeutrcipIiiU-n bis 35"/o. Diasc Vermindernng halt sogar beim 
Kachlasse des Fiebers an und nur langsam stellen sicli die normalen Ver- 
hliltnissß wieder her. LHe stärkste Vermehrung der Lymphocyten ist einigr 
Tilge vor dem Temperaturabfalle (4. Woche) zu beohachten. Im ganzt-n 
Kronkhcitflverlaufo bis zum Verschwinden des Fieherstadiums erscheinen sehi- 
zahlreiche ucutrophile Schatten, wahrscheiiilicli als Ausdruck eines vermehrten 
ZcrfallcB der polynuclcaren neutrophilen Elemente. — Die eosinophilen Zellen 
verschwinden bald nacli Beginn der Erkrankung und erscheinen nach dem 
Verschwinden dos Fiebers und der anderen hauptsttchlic listen Krankheits- 
erscheinungen wieder. — DifferenzialdiagnostJBch kann die Blutunterauchung 
wichtig werden zur Unterscheidung des Typhus von Pneumonie, Miliartuber- 
kulose, Typhus exanthematicus und eitriger sowohl als tuberkulöser Menin- 
gitis, IJie Leukopenie gestattet die Diagnose des Typhus dort, wo andere 
diagnostische Hilfsmittel im Stiche lassen; sogar die Krankheitsperiodo kann 
man diagnosdeiren. 

In neuester Zeit bestätigt auch Grawitz das Fehlen der Leukoeytoso 
und (his Vorkommen subnormaler Leukocy (anzahlen bei Tj-phus und gibt an, 
b<'i cutzümilichcn Complicationen, Ix'sondors bei pneumonischen Infiltraten 
zumeist Lcukocytose gesehen zu haben. — Die hohe differeuzialtUagnostische 
Bedeutung des Blutbefundes gibt er jedoch nicht zu, weil gerade in schwer 
diagnostJcirbaren Fällen sehr häufig Complicationen vorliegon und namentlich 
centrale pneumoniseho Herde selten mit Sicherheit ausziischliessen sind. 

Auch bezüglich des Verhaltens der rothen Blutzellon und des 
Hftmoglobingehaltes liegen zahlreiche Beobachtungen vor. 

Quincke fand bei vier Typhen in der 1, bis 4. Woche normale Hömo- 
gliibinwcrtln', bei dem einen dieser Fälle, den er zweimal untersuchte, jedoch 
eine Tendenz zur Abnahme. Leich tenstern könnt« wahrend des fieber- 
haften Stadiums keine wesentlichen Veränderungen feststellen, fand jedoch 
ein ziemlich starkes Absinken des Hümoglobingehaltcs nach dem Aufhören 
des Fiebers. — Sörensen*) fand in H unter II P'äUen während der Fieher- 
zeit eine verschieden starke Venninderimg der Erythruoyfwnzahl, bei drei 
anderen, cyanotischen Patienten jedoch keine solche. Arnheim beobachtete 
während dea Fiebei-s nur unbedeutende Veränderungen, nach der Entfieberung 
eine Abnahme des Hämoglobins bei gleichzeitiger Zunahme der Erythrocyten- 
zahh — Zaeslein*) beobachtete oft nach länger dauerndem Fieber eine 
geringe, nach dem Aufhören desselben jedoch, nachdem gewühnlich eine vor- 
übergehende durch Bluteindickung zu erklärende Polycythämie vorausge- 
gangen, eine stJlrkere Oligocythämic, die dann unter betrachtlichen Schwan- 
kungen langsam erst in Wochen oder Monaten wieder zurückging. — Bueek- 
mann constatirte bei dem einen Falle, den er untersuchte, eine Abnahme 
der Erythrocyten während der Fieberperiode, die unmittelbar nach dem Auf- 
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Untemucliuiigeii und Ergebnisse, 

hörcu dpa Fiebers um liüehstcii war. — Laiiehe*) fand in der Recoii- 
Tidescenzperiode eine betraehtliche Änilmie, i\. zw. war die Abnahme dpa 
Hämoglobins aölrker anspesproc.hon, als die der rotlien Blutzellcn {im Mittel 
31 gegen 18% bei Mfinnern und 2ii gegen 17",'u bei Weibern.) 

Halla fand regelmllsaig eine Abnahme der rotlien Blutkörpereben und 
des Hilmoglobins wahrend der Fieberperiode, u. zw. war der Farbatoffgclialt 
gewöhnlich, wenn auch nicht immor, stärker herabgeaetzt. Die Anämie 
nahm anfangs nach der Entfii-bernng noch zu und ging allmttlig ziirüek. — 
Dieae „oinfacho febrile AnJlmii'" erreicht aber niemals so hohe Grade wie die 
primiiron Anämieen; höhere Grade kummen vor, wenn der fieberhafte Procpss 
ein schon anämischea Individuum betrifft. Nur gan« ausnahmsweise entwickeln 
sich schwere, langdauernde AnJiinieen, die selbst pemieiüscn Charakter an- 
nehmen können. 

Tumas fand im Beginne der Erkrankung Erythrocytenzahl und Hflmo- 
globingehalt normal. AUmidig erfolgt dann eine Verminderung beider, die 
sieh anfangs nach der Entfieberung noch steigert; die Rückkehr zur Norm voll- 
xieht sich äusserst laugaam. Gewöhnlieh steht der Hilraoglobinwerth niedriger 
als die Zahl der rothen Blutzelten. Als Erklärung nimmt Tumas an, dasa es 
»ich wdhrend des Krankheifsprocesses um eine vermehrte Zerstörung und 
gleichzeitig herabgesetzte ISildung von Erythrocyten bandle. Schweiase, Diarr- 
höen etc. können vorübergehend Erythrocytenzahl und Hämoglobin gehölt be- 
einflussen. 

Hayem gibt an, das» wJihrend der ersten Zeit der Erkrankung erheb- 
liehe Schwankungen, die zum grossen Theile durch Schweisae und Diarrhöen 
hervorgerufen werden, zur Beobachtung gelangen, Steigerungen der Erythro- 
cytenzahl über die Norm infolge solcher Zustande sind nichts Scilenea. Um 
dns Ende der dritten Woche Jedoch macht sich ziemlich eonatant eine auf- 
fällige Verminderung der Erythrocytenzahl geltend. Lange dauernde Formen 
der Krankheit, sowie solche, die mit Coniplicationen, namentlich Darm- 
blntuDgen, oder mit Reeidiven verlaufen, bringen die stärksten Anftmieen hervor, 
so doss HerabBotzungen der Erythrocytenzahl auf die Hlllfte nichts Seltenes 
sind. Die Regeneration beginnt zu Ende der Defervescenz und sehreit«t nor 
ausserordentlich langsam fort. 

Jak seh fand zum Theile normale, zum Theile herabgesetzte Wcrthe 
flir Erytbrocyten und Hilmoglobin. Sadler beobachtete in einigen Füllen 
willirend der Fieberzeit keinerlei Veränderungen, ja sogar hohe Zahlen, imd 
fuhrt diesen auffallenden Umstand auf Eindick ung des Blutes durch Diarrhöen 
zurück. In der späteren Zeit der Erkrankving kam es zuweilen zu einer 
geringen Abnahme der Erythrocytenzahl mit entsprechender Verminderung 
dw Ftirbstoffgehaltes. — Felsen thal fand nach stärkeren Diarrhöen eine 
Vermehrung der Erytbrocyten bis zu 6'/4 Millionen, wahrend der Recon- 
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valescenz in einem Falle Abnahme. JeÄ endlicli konnte im Verlaufe der 
Erkrankung; nur eine gerinf^e Ery throeyten Verminderung constatiren, die aucli 
DHch der Entfieberung nocb einige Zeit andauerte. In der ersten und zweiten 
Woche fand er viel Mikrocyten und vacuolenhijtige Erythrucyten; manche 
Zellen erwiesen sich als polychromatophil, und nach Darmblutungen und 
während der Reconvaleseenz will der Autor kernhaltige Erythrocyten ge- 
funden haben. — Auch Einhorn gibt übrigens an, einmal bei einem Typhus- 
recidiv Kernhaltige gesehen zu haben. 

Ueber das Verhalten der BlutplJlttchon beim TyphuM abduminalis 
konnte ich nur vereinzelte Beobachtungen auffinden. 

Halla fand dieüc Elemente immer spärlich oder sogar deutlich an Zahl 
herabgesetzt; auch nach Ablauf des Fiebers konnte er keine Vermehrung 
derselben wahrnehmen. 

Hayem erklilrt die Verminderung der Hämatoblasten beim Typhoid 
für eine sehr bcmerkeiiswerthe Thataaehe, die eine Hemmung der Blutregenc- 
ration zum Ausdruck bringe. Im Allgemeinen erreicht die Zahl der Uilmatit- 
blasten ihr Minimum etwa zu Beginn dea Stadiums der steilen C'urven, und 
kann selbst bis auf 60000 sinken. Bald darnach beginnt ein Anstieg der Hama- 
tt)bl asten zahl bis über die Norm, welcher die Regeneration des Blutes einleitet, 

Auch Affanasiew fand bei Typhus stets eine Abnahme der Blut- 
plättchen. 

Ueber das Vorhalten des F i b r i n s beim Typhoid stammt eine iütere 
Notiz von Becquerel und Kodier*), welche mehrfach eine Herabsetzung 
und nur ausnahmsweise eine leichte Vermehrung des FibringehaJtes fanden 
und das erstere Verhalten für manche Falle von Typhus als charakteristisch 
ansprechen. Aus neuerer Zeit finde ich nur bei Hayem eine Angabe. 
Dieser Forat^hor erklärt die Fibrinausscbeidung beim Typhoid fltr nonnal; 
das l'^brinnetz ist unvolktJLndig, oft kaum sichtbar. Vorübergehend kann es 
jedoch unter den schon oben erwähnten Bedingungen, unter welchen sich ent- 
zündliche Charaktere im Blute bei Typhus tlberhiiupt geltend machen, aueh 
zn einer Vermehrung des Fibrins kommen, welche hoho Grade z. B. bei 
Complication mit Pneumonie erreicht. 



Wenden wir uns nun zur vorgleichenden Besprechung meiner eigenen 
Befunde. Da musa ich zunilchst hert-orheben, das.« meine fünf Fälle sämmt- 
lich reine, wesentlich uncomplicirtc Typhen sind, die leider nicht in den ersten 
Stadien der Erkrankung zur Beobachtung gelangten. Nur Fall 3 zeigte un- 
mittelbar vor dem tödtlichen Ausgange eine Complication mit lobulärer und 
lohärer Pneumonie. Am frühesten kam Fall 2 — etwa am neunten Krank- 
heitstage — zur Beobachtung. Seither habe ich auf der Klinik noch 5 Falle 
von Typhus abdominalis gesehen, wenn auch nicht genauer und fortlaufend 
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hitiQatolo<;isch untersuclit. bei denen wenigstens die Leiikoeytcn zahlen und 
»oweil es beobachtet worden konnte auch das percentische Verhalten der 
Lymphocyten vollkommen mit den sich aus den übrigen Untersuchungen er- 
gebenden Normen übereinstimmten, 

Ueber die Verhältnisse der Leukocytenzahlen in der ersten Krank- 
bcitswoche habe ich, wie gesagt, keine eigenen Erfahrungen. Doch scheint 
es nach den Angaben der verschiedenen Antoren das Wahrscheinlichste ea 
sein, dass auch zu dieser Zeit keine Leukocytose besteht, dass vielmehr nor- 
male Zahlen, vielleicht sogar häufig genug bereits tief normale und aubnor- 
male Werthe zur Regel gehüren (Rieder, Jei). Nui- Klein spricht von 
der Möglichkeit einer „nenlrophilen Leukocj-tose," ohne aber hiefUr Belege 
anznfälireQ- — Auch über die Percentverhaltnisse der einzelnen Leukoeyten- 
formen in der ersten Woche kann ich nichts aussagen. Die stricto Be- 
hauptung Kleins, dass in der ersten Woche des Typhus eine Vermehmng 
der nentrophilen Zellen bestehe, und dass diese sich am Ende dieser Zeit mit 
einem Male in eine Lymphocytose umwandle, kann ich, solange ich nicht 
eben so stricte Beweise dafür habe, nicht als begründet anerkennen. Mehr 
Anspruch auf Richtigkeit scheint mir die Angabe von Jei zu haben, dass 
sich zn dieser Zeit normale oder hochnormale Lymphocyten werthe finden. 

In der zweiten Krankheitwwoche ist eine Verminderung 
der Leukncyten, wie aus meinen nnd den vielen Beobachtungen anderer 
Untersncher hervorgeht, soferne keine Complicatiouen vorhanden 
sind, bereits allgemein giltiges Gesetz. — Wohl finden manche der 
oben angefilhrten Autoren während der ganzen Verlaufszeit des Typhus in 
einzelnen FJlllcn annähernd normale Werthe, doch sind diese Angaben gewiss 
nicht geeignet, die allgemeine Giltigkeit des angefulirten Satzes zu beein- 
irichtigeii. Denn die Befunde, welche bei den mit der grüssten Genauigkeit 
voi^nommenen Untt^rsuchungen von Kieder, Jei und mir erhoben wurden 
and mit einer gesetzmassigen (Konstanz eine mehr minder hochgradige Herab- 
setzung der Leukoeytenzahlen ergaben, stimmen zu sehr Uberein, als dass die 
vereinzelten anderen Beobachtungen dem gegenüber aufrecht erhalten werden 
könnten. Vielleicht handelte es sich doch manchmal nicht um ganz reine 
Fälle, und manchmal nicht um ganz sichere Beobachtungen. 

Dagegen geht aus meinen Befunden hervor, dass die Gesetzmässigkeit, 
welche dem Verlaufe der Leukocytenverminderung von mehreren Autoren 
zngeschrieben wird, nicht zu Recht besteht, dass diesbezüglich vielmehr ganz 
anrcgeln] assige Schwankungen vorkommen. — Zunächst zeigt die Leuko- 
penie gewiss keine Abhängigkeit von der Temperatur und geht auch mit 
den Schwankungen derselben nicht paratlel. Auch die Grösse des Milztumors 
ist filr die Grösse der Leukocytenverminderung nicht verantwortlich zu machen. 
Ebensowenig haben die unwesentlichen Verändemngen im Krankbeita- 
ztutande einen nachweisbaren EinSuss auf die Lenkocytenzahl. nnd auch die 
einzelnen Stadien des Krankheitsverlaufos lassen sich nicht, wie 3 et be- 
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hauptpt, aus der Loukocytenzahl diagnosticiren — abgefiehen etwa von der 
ersten Woche. — Einmal finden wir die tiefBte Leukocytenzahl yelion im 
Beginne der zweiten Woche, einmal in der dritten Woche, ein dritt^mal 
finden wir zwei tiefe Senkungen durch etwas höhere Werthe von einander 
getrennt. Weder die Behauptung Chetagurows, dass der tiefste Stand in 
der zweiten Woehe, eocL die Kleina, dass er beim Temperaturabfall erreicht 
werde, hat allgemeine Giltigkeit. Doch seheint es mir, daas im Allgemeinen 
wahrend der Akme des Proceaeea, also in der zweiten und dritten Woche, 
die niedrigaton Zahlen zn beobachten sind, wenngleich sich auch das nicht 
ab allgemein gütiges Geaeta hinstellen Iflsst. 

Aller Wahrscheinlichkeit nach dürften wohl dann immer die tiefsten 
Zahlen erreicht werden, wenn auch die Toximvirkung auf ihrem Höbepunkte 
steht, was einmal früher, einmal spftter je nach der Schwere des Falles ein- 
treten wird, üebrigons ist es gewiss nicht Gesetz und auch gar nicht wahr- 
Bcheinlich, dass die Toxinwirkung ein continuirlicbeji Ansteigen bis zu einer 
Akmo und dann wieder eine continuirliche Abnahme zeigt; es scheint mir 
vielmehr plausibel, daea auch hierin ganz unrpgelmässige und bei jedem 
Falle verachiodene Schwankungen vorkommen, und dass sich in Folge dessen 
oftmals mehrere Gipfel finden werden. Uas lä^st sieh ja ans dem vielfach 
wechselnden Allgemeinzuatande der Patienten ohneweiters erschlicssen und 
wird ira Blute aoch in den entsprechenden Schwankungen der Leukocyten- 
zahl seinen Ausdruck finden können. 

Denn soviel kann man ans den verschiedenen Beobachtungen wohl mit 
Sicherheit entnehmen, daas eclatante Verschlimmerungen des Krankheita- 
zustandes zumeist mit einer weiteren, oft rapiden und sehr starken Vermin- 
derung der Lenkocytenzahlen verbunden sind. Als sprechendes Beispiel hie- 
für kann ich den diesbezüglichen Beobachtungen von Rieder, Je4 n. A. 
meinen Fall 3 anfügen, wo gleichzeitig mit dem ziemlich plötzlich erfolgen- 
den Eintreten schwerster Erscheinungen auch ein gleich rascher Abfall der 
Leukocytonzahlen von 3700 auf 2800, 1400, 2100 und 1600 entsprach. 

Ob nicht auch von vorneherein schwere Fälle sich durch eine beson- 
ders intensive Leukopenie auszeichnen, darüber kann ich mich nicht aus 
eigener Erfahrung äussern. Doch scheint mir dies nach den eben mit- 
getheilten Beobachtungen sehr wahrscheinlich zu sein, umsomelir, als ich das 
gegentheilige Verhalten, nämlich eine nur geringe Herabsetzung der Leuko- 
cytenzahl (auf 5400), aussi'rhalb des Krankenhauses bei einem leichten 
Typhus abdominalis auf der Höhe der Erkrankung beobachten konnte. 

Als zweifellos fosistchend kann ferner angenommen werden, dass nicht 
mit der Defervescenz eine Rückkehr der Lenkocytenzahlen zur Norm statt- 
findet. Die diesbezüglichen Angaben Chetugurows bedürfen nach den 
übereinstimmenden Befunden fast alter anderen Beobachter und auch nach 
meinen Unter.suehungcn gewiss einer Correctur, Ich habe gleich Rioder 
in allen Fallen ein Andauern der Leukopenie während der Entfieberung und 
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auch noch durch mehr minder Innge Zeit nach Beendigung dieser beobachten 
künneu, wobei jedoch die Zahlen gemeiniglich etwas höher standen, als 
wahrend der Aknie der Erkrankung, und mehrmals in das Gebiet der tief- 
normalen Werthe hineinreichten. Die Rückkehr der Leukocytenzahl zur 
Norm scheint wiederum je nach der Schwere des Falles in verschieden langer 
Zeit nach der endgiltigen Entfieberung einzutreten. Bei den leichten Fftllen 
2 und 5 meiner Beobachtung erfolgte dieselbe schon relativ bald nach diesem 
Zeitpunkte — immerhin standen aber auch in diesen Fällen die Leukocyteii- 
zahlen noch dnrch miudestcns eine Woche unter der Norm. lu den anderen 
zwei Fällen konnte ich die hämatologische BeobaeJitung überhaupt nicht bis 
zur Erreichung normaler Zahlen ausdehnen, weil die Patienten früher das 
Öpital verliesacn. 

Zur Schlichtung des Streites über den Einfluss der verschiedenen 
Complieationen auf die Leukocytenzahl kann ich aus eigener Erfahrung 
niclitviel Wesentliches beitragen. — MeinFallö, der ein mit tuberkulöser Spitzen- 
infiltration behaftetes Individuum betraf, verlief vollkommen typisch. Ausser- 
dem scheint mir nur Fall 3 diesbezüglich einige Bedeutung zu haben, inao- 
feme, als die Öection hämorrhagische Lohalarpneumonieen und eine lobäre 
Pleuropneumonie als terminale ComplicÄtionen ergab. In der Kranken- 
gesdbichte steht allerdings von dem Befunde einer Pneumonie nichts ver- 
merkt. Doch konnte Patient wegen der atürmischen anderweitigen Erscheinungen 
bezüglich der hinteren Lungenparthien in den letzten Tagen nicht mit der 
genügenden Sorgfalt untersucht werden, und es scheint nach dem Befunde 
bei der Autopsie zweifellos, doss die Pneumouieen, mindestens die lobftre, 
znr Zeit der letzten, IS Stunden ante exitum vorgenommenen Blutunter- 
suchung bereits bestanden, wenn auch wahrscheinlich nicht in der vollen Aus- 
dehnung. Trotz dieser lobären Pneumonie aber fand ich bei der letzten 
i^lung eine Leukocytenzahl von 1600. 

Nach der Verschiedenheit der Meinungen scheinen also diesbezüglich 
wirklich die differentesten Verbilltnisse vorzukommen. Zum Mindesten ent- 
spricht, wie schon aus meiner Beobachtung allein hervorgeht, die apodic- 
tische Behauplung Kleins, dass jede Complication z. B. mit Pneumonie 
sich durch das Auftreten einer Leukocytose kennzeichne, gewies nicht den 
Thatsachen und ist darum nicht allgemein giltig. — Auf eine Erklärung der 
tbatsächlich verschiedenen Befunde werde ich später noch zu sprechen 
kommen. 

Kach abundanten Darmblutungen scheint, wie aus den Beobachtungen 
von Pi'o und Jez hervorgeht, eine Steigerung der Leukocytenzahl, wenn 
auch nicht immer bis zur absoluten Vermehrung, die Begel zu bilden. 

Hohes Interesse und grosse Bedeutung kommt neben der absoluten Leuko- 
cytenzahl beim Typhtia abdominalis dem percentischen Verhalten der einzelnen 
Leukocytenformen gu. 
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BezOglich der ersten Krankheitsperiode sind, wie ich «chon oben hervor- 
hob, die Verhältnisse noch nicht genügend geklilrt. Auf der Höhe der Kr- 
krankong aber, bereits von der zweiten Woche an, besteht bei reinen Typhaa- 
iällen,sofeme sie nicht ungewöhnlich schwere AUgcnioin er scheinungen darbieten, 
nach den Ubereinstioinienden Berichten beinahe aller Beobachter und auch nach 
meinen Untersuchungen mit bemerkenswerthor Constanz eine Vermehrung 
des Percentsataes der Lymphocyten auf Kosten der polyuncleareii 
neutmphilen Zellen. — Die vereinzelten Angaben Felaenthals und 
ßiegadski's, welche hochnormale oder sugar ubernormale Werthe der 
polynnclearen Zellen gefunden haben wollen, können die ubermegendeHäufigkeit 
dieses Befundes nicht in Zweifel stellen, da sie zu spÄrlich und auch viel zu wenig 
belegt sind, um mit den anderen zahlenmüssigen und systematisch durchgeführten 
Beobachtungen überhaupt ernstlich in Vergleich gezogen werden zu können. 
Damit soll jedoch diLS Vorkommen von Ausnahmslkllen durchaus nicht ge- 
leugnet werden; icli gebe dasselbe vielmehr ausdrücklich zu und werde sehr 
bald ein lehrreicha-i Beispiel hiefUr selbst anzuführen in der Lage sein. 

Die percentische Zunahme der Lymphooyten muas nicht immer schon 
in der zweiten Woche hochgradig sein, ja in leichten Fällen scheint es öfter 
vorzukommen, dass sich um diese Zeit nur hochnormale oder ganz leicht 
vermehrte Lymphocytenzahlen finden; so z. B, bei meinem Falle 2 (24 "/o) 
und auch bei dem schon einmal erwfihnten ausserhalb des Krankenhauses 
untersuchten leichten Typhusfalle (26-38 %), — In der späteren Periode des 
Fieberstadiums (Ende der 2., ferner 3. und 4. Woche) ist aber diese per- 
centische Vermehrung fast immer deutlich ausgesprochen ; in meinen Fällen 
schwanken die Zahlen zwist'hen 28'75 und 40"!^. 

Ein ganz auffälliges und äusserst interessantes Verhalten zeigt iu dieser 
Hinsicht der tödtlich verlaufende Fall 3 meiner Beobaehtungsreihe, Der- 
selbe hatte bis zum 3. VI. gar keine auffilllig schweren Erscheinungen 
und das Blutbild war ein vollkommen typisches, der Ljinphocytenpercentsatz 
beinahe 37. Da tritt eine starke Verschhmmcrung ein: hoher Anstieg der 
Temperatur, Cyanosc, Somnolenz, hämorrhagische Diathese, furibunde Delirien. 
Gleichzeitig erfolgt ein rapides Absinken der Leukocytenzahl und parallel 
damit eine Abnahme des Lymphoc)'tcnporeenlsatzes von 36'92 auf 28 und 
13'28 bis ly-lH^/o; verbunden mit einer Steigerung der Verhftltniszahl der 
polynuelearen neutrophilen Zellen von 5(t31 auf 69, 82 und 84"/,,. — Dieser 
Befund ist gewiss sehr auffilllig und kanu in doppelter Weise erklärt werden. 
Einmal wäre es möglich, dass das Absinken der Leukocytenzahl durch eine 
Einstellung der Lieferung von Lymphocyten seitens der leukocylenbildenden 
Organe bedingt wnrde, und dass daher mit der fortachreitisndcn Reifung der 
noch vorhandenen Lymphocyten auch e\nv. percentische Abnahme dieser 
Elemente und eine Zunahme der ausgereiften Formen, der polynuelearen Neu- 
trophilen erfolgte; oder aber es liesse sich die Acnderung des Percentver- 
hältnisses auch auf Rechnung der sich unbemerkt entwickelnden Pneumonie setzen. 
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Welche Erklärung die richtige ist, ob sich ein solches Verhalten nur 
bei Auftreten von Coinplicationen beobachten lässt, oder aucli ohne sie bei 
letalen oder doch sonst wesentlichen Verachlimmerungeu, das kann man 
aus dieser einen Beobachtung nicht entscheiden. Mehr Wahrscheinlichkeit 
aber scheint mir doch die oben zuerst gemachte Annahme für sieh zu haben, 
und ich möchte als Begründung dessen die Schilderung eines Falles von 
Typhös abdominalis anfügen, den ich nachträglich, als diese Arbeit bereits 
im Hanuscripte fertig vorlag, zu beobachten Gelegenheit hatte. 

Eis bandelte sich um einen 38-jalirigcn Diener des Instituts fUr patho- 
logische Anatomie, der am 1. Milrz 1897 auf die Klinik aufgenommen wurde. 
Der bisher immer gesunde und blühende Mann war am 4. Februar, angeb- 
Kch nach einer Indigestion, ziemlich plötzlich mit Früstoln, Kopfschmerzen, 
Appetitlosigkeit, Muskelscbmcrzen und allgemeinem Mattigkeitsgefühle er- 
krankt. Früsteln mit nachfolgendem Seh weisse wiederholte sieh mehrere 
Tage, die allgemeinen Kraukheitserscheiaungen dauerten an, dazu kam Auf- 
treibong des Bauches, Sclimerzhaftigkeit desselben namentlich in der rechten 
Flankengegend, und eine mehrere Tage hindurch andauernde Stuhl Verstopfung, 
In der Folge traten nach Gebrauch eines Abführmittels massige Diarrhöen 
auf j der Stuhl war angeblich flüs.sig, braun, nicht schleimig. In der letzten 
Zeit klagt Patient noch über lebhaftes Durstgefühl, Trockenheit im Munde 
und wiederholte Schweissauabrüche am ganzen Korper. Er ist seit Beginn 
der Erkrankung abgemagert und aufltlllig blass geworden. 

Die Untersuchung des Kranken ergab neben seiner siehtlicben Blttsse 
eine auHallende Neigung zu profusen Sehweissen, ein leicht benommenes 
Senaorium, Die Temperaturen schwanken beträchtlich, zwischen 382 und39 6". 
Puls dicrot und gleich der Respiration massig beschleunigt. Ueber den Lungen 
diffuse trockene Bronchitis. Leichter Meteorismus ohne umschriebene Schmerz- 
haftigkeit in der lleocoeealgegend ; deutliche Vergriisaerung der Milz. Am 
rechten Unterschenkel ein Furunkel- Keine Roseolen. 

Die auffilllige Blässe des Patienten, die hervorstechende Neigung zu 
Schweissen, die bald im Beginne der Krankheit bereits sich geltend gemacht 
haben sollte, seine Beschäftigung als Leichen dien er des pathologischen 
Instituts und der Furunkel am Unterschenkel waren bei der aniUuglieh nicht 
mit der ol>en wiedergegebeneii Genauigkeit zu erhebenden Anamnese aus- 
schlaggebend fUr die Diagnose Sepsis. Bekräftigt wurde dieselbe noch durch 
eine am 2. Milrz von einem ungeübten Beobachter vorgenommene Blutuuter- 
saohung, welche eine Leukocytenzahl von 14.000 zu Tage förderte. 

ZuftilligerweLse fiel mir ein damals zugleich angefertigtes Bluttrockeu- 
prftpurat in die Hilnde, und durch die eclatante Spärlichkeit der weissen 
Blatzellen in demselben zu lebhaftem Zweifel bcKüglich der Richtigkeit der 
oben erwähnten Zählung herausgefordert, züldte ich selbst am folgenden Tage 
nach und fand thatsäcblieh eine Leukocytenzabl von — 2900. Sofort war 
für mich mit einer Wahrscheinlichkeit von mindestens 90"/u die Diagnose 
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für Tj'phus entsctieden und sctou am nächsten Tage wurde dieselbe durch 
den positiven Ausfall der angestellten Vidarschen Serumreaction weiter 
gestützt. In der Folge gestaltete »icli da& klinisclie Bild vollkommen typisch 
und auch die Leukoejten zahlen entspracheu den von uns vertretenen An- 
schauungen ; nur bezüglich der Perceiit Verhältnisse der neutrophilen Elemente 
und der Lymphocyten Hess sie.h eine Abweichung von der Norm nicht ver- 
kennen. Ich mUchte mir darum erlauben, im Folgenden die erhobenen Be- 
funde wiederzugehen. 

3. März 1897; Zahl der Leukoeyten 2900. Blutplilttchen leicht vermehrt, 
Fibrin in normaler Menge. Keine wesentlichen VerJlnderungen an den 
Erythrocyteu- Die Leukocytenpereent Verhältnisse gestalten sich wie folgt 
(gezahlt öOO Zellen): 

Polynucleare neutrophile . . 74'20 "/q 

Eosinophile fehlen 

Uebergangaformen 4'80 "!„ 

Mononucl. grosse ... . 4'60 */„ 

Monon. kleine (Lymphocyten) 10-40 % 

7. März. Das Fieber zeigt starke Remissionea bis 376. Sensorium l)e- 

reits wieder frei. 

Zahl der Leukoeyten: 3000. Leichte Vermehrung der Blutplftttchen, 

mfUsige Grössen differenzen der Erythrocyten. Leukocytenpercentverhilltnisse 

(gezählt 1000 Zellen): 

Polynncleare neutrophile . . TTGO "Ig ^m 

Eosinophile fehlen ^H 

üebergangsformen .... 390 "Iq ^^ 

Mononucleare groase . . . 1'80 7» 
Monon, kleine (Lymphocyten) 22' 70 "/o 

12. MOrz. FieberintermisNionen bis 37'2; 39° wird nicht mehr erreicht. 
Die Defervescenz aehreitet ohne Zwischenfall fort. 

Zahl der Leukoeyten : 4800. Leichte Vermehrung der Blutplättches, 
Fibrin in normaler Menge. An den Erythrocyten ganz deutliche und zahl- 
reiche Grössendifferenzen. Eosinophile bereits apärlich vorhanden; im Uebrigen 
sind die Leukocytenpercentverhältnisse (gezählt 1000 Zellen): 
Polynucleare neutrophile - . 67'70 % 

Eoainophile Ü'ÖO 7o 

Uebergaugsformen .... 4'40 °ia 

Mononucl. grosse 2'10 7o 

Monon. kleine (Lymphocyten) 25-30 °/o 
16. März. Patient, der in den letzten Tagen noch subfehrilo Terapem- 
turen aufwies, ist heut« zum erstenmale fieberfrei. T. : 364 — 374. 
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Zahl dar Leukocyten: 3900. MasHigo GrÖBBendifferenzen der Rothen, 
^nzeln« Hämoglobindefecte in denselben. Eosinophile in fast normaler Zaiil. 
Zum prstenmale deutliche Lymphocytoso (gezählt 800 Zellen): 
Polynucleare neutrophile . . 60'37 7n 

E^jsinophüe 1"63 "/o 

Uebergangaformcn .... 3"12 \ 

Mononufl. grosse 2'25 "/o 

Monon. kleine (Lymphocyten) 32'63 "/n 
Fast zwei Wochen spilter, nach glatt verlaufener Reeouvalescenz ergibt 
sich folgender Befund : 

28. März. Zahl der Leukooyten: 7300. Starke Vormehrung der Blut- 
plflttchen, Fibrin in normaler Menge. Untiir den Leukocyten ganz vereinzelte 
Reiznngaforraen und raononucJeare Neutrophile. Die Percentverhältnisae der 
lÄukocyten sind (gezählt 1000 Zellen): 

Polynueleare neutrophile . . 61-20 "/„ 

Eosinophile 1'40 "/„ 

Uebergangsformen 5'70 "/o 

Mononucl. grosse r70 "/o 

Monon. kleine (Lymphocyten) 30-00 % 
Also noch immer eine deutliche Vermehrung der Lymphocyten. 
Wie ersichtlich, gibt dieser Fall den vollkommen typiscben typhösen 
Blutbefund und nimmt nur insofern eine Ausnabmsstellung ein, als zu Begimi 
der Beobachtung (4. und 5. Krankheitswoche) die L^Tuphocytenzahlen nor- 
male Werthe aufweisen, um nur ganz allmäJig anzusteigen und erst zu Beginn 
der Reeonvalesceuz aiehtlich über die Norm hinauszugehen. 

Dieser Fall erseheint mir deswegen von betrilchtlicber Wichtigkeit, weil 
er darthut, dass die percentische Vermehrung der I^ympbocyten trotz der 
flberwiegenden Häufigkeit ihres Vorkommens doch kein so ganz verlässliohes 
Symptom des Typhus abdominalis ist, als es die Verminderung der Gesammt- 
leukorytenzahl darstellt. Es macht mir vielmehr, wenn ich diesen Fall im 
Zusammenbalte mit dem eben zuvor bosprocJiencn Falle 3 der Tabellen be- 
trachte, den Eindruck, als ob gerade die Phaaen eines schweren AUgemein- 
znatandea im Verlaufe des Typbus abdominalis, die sich ja aller Wahrschein- 
lichkeit nach sehr gewöhnlich durch besonders niedrige Gosnmmtleukocyten- 
zahlen kennzeichnen, die Neigung hesässen, sich durch einen Mangel der 
rektiven Lymphocytenvermehrung zu markiren- 

Und es erscheint mir nichts natürlicher als das: die in solchen Fällen 
rapid einsetzende Erniedrigung der Leukocytenzahl wird eben meines Er- 
achtens durch eine ungt!wöhnlicb starke depressive Wirkung der Typliustoxine 
auf die lymphocytenliefemden Organe hervorgerufen, welche letzteren ihre 
Thatigkcit [luf ein Miniraum rcduciren. Und die natdrliche Folge davon 




Dtusa eiu mit der Abnahme der Gesammtleukocytonzahl parallel t-rfol 
RUck^ng des Lymphocytenpereentsatzes »ein. 

"Es würde sich hieraus crgx^ben, dass ein plötzlicber Sturz des Lyrapho- 
eytenpercentsatzea geradeso wie eine rasch erfolgende Abnahme der Gesammt- 
leukocytenzahl als Zeichen einer weaentliehen Verschlimmerung des Krank- 
heitszustandea aufzufassen wäre, dass beiden Vorkommnissen also eine progno- 
stisch ernste, wenn auch nicht immer abaolat schlechte Bedeutung zukommL 
Aber ich spreche jetzt — das muss ich noch ausdrücklich betonen — nur 
von einem Sturze bei früher vorhanden gewesenem Hochstande der Lympho 
cytenpercentzahl. E^ liegt mir völlig ferne, behaupten zu wollen, daaa eiiiem 
von Anfang an bestehendem Mangel der I>ymphocyten Vermehrung, der ja 
wahrscheinlich als Ausnahme auch hin und wieder vorkommen wird, eine 
gleiche schwere Bedeutung zukomme. 

Nach dieser Abschweifung kehren wir nun wieder zur Besprechung deß 
gewöhnlichen Verhaltens der Lymphoeyten beim Tj-phus abdominalis ztirOck. 

Die sUirkste percentische Vermehrung der Lymphocyten habe ich in 
allen Fallen erst nach der volLsUlndigen Entfieberung gefunden — es bedarf 
also die diesbezügliche Bemerkung von J e i einer Richtigstellung. Und zwar 
stieg die Peroentzahl der Lymplioeyten soweit, dass sogar eine völlige Um- 
kehrung der normalen Verhältnisse stattfand, indem ich in einem Falle (4) 
zwölf Tage nach der endgiltigen Entfieberung 25'3% poljTiucleare nentrophile 
Zellen und 6697% Lymphocyten zölilte. In den anderen Fällen war die 
Vermehrung zwar keine so ganz esoessive, überstieg aber immer 40 oder ÖO"/,,- 
Es hat dieses nachtragliche Ansteigen gewiss keine schlimme prognostische 
Bedeutung, gehurt vielmehr auch bei den leichtesten Formen zur Regel. 

Interessant und wichtig ist auch das Verhalten der eosinophilen 
Zollen bei unserer Krankheit. In Uebereinstimmung mit allen Beobachtern 
fand ich wahrend der Höhe der Erkrankung eine auffallige imd gewöhnlicl 
bis zum Verechwinden gesteigerte Verminderung dieser Zellart. Ich habe 
wiederholt und .systematisch Je zwei PrHparato glinzlich durehgesucht und 
keine eosinophilen Zellen gefunden. Ein abweichendes Verhalten zeigt jedoch. 
Fall 2 : Dieser hat schon am Beginne der zweiten Krankheitswoche eine wenn 
auch spärliche Zahl von Eosinophilen aufzuweisen, und es ist wahrscheinlich, 
dass in diesem Falle überhaupt niemals ein vollstündigea Verschwinden dieser 
Zellart vorlag. Fall 5 und der soeben noch uachtrftghch raitgetheilte Fall 
zeigen insofern eiu etwas ungewühnlicbes Verhalten als hier schon vor 
der endgiltigen Entfieberung, allerdings bereits in der Deferveacenzperiode, die 
eosinophilen Zellen auftraten, wahrend dies bei den mJttel.-ichweren Fallen I 
und 4 erst nach der endgiltigen Entfieberung erfolgte. Diese beiden That- 
sachen scheinen mir eine sichtliche Bedeutung zu gewinnen, wenn man erwägt, 
dass Fall 2 nach allen Erscheinungen eine von vornehei-ein leichte Erkran- 
kung war und dass auch beim fünften und dem nachtraglich niitgelheilten 
Falle die Infection schon wenige Tage nach der Wiederkehr der EL>sinophileu 
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erliwchen war. Für mich folgt nach diesen Beobachtungen aus dem Vor- 
handensein von eosinophilen Zellen schon während der Fieberzeit eine in 
Bezag auf die Schwere bzw. Fortdauer der Infection günstige Prognose, und 
zwar in ersterer Hinsicht uin m günstiger, in einer je frUhoreii Kraukheits- 
periode die eosinophilen Zellen bereite nachweisbar sind. 

Ich habe diese Annahme auch in dem schon mehrmals erwähnten pri- 
vatim diesbezüglich beobachteten Falle bestätigt gefunden. Ich konnte bei 
Temperaturen von 39 — 40" und bei einer absoluten Leukocytenzabl von 5400 
etwa zu Ende der zweiten Woche der Erkrankung bereits eine allerdings 
sehr spArliche Zahl von eosinophilen Zellen nachweisen, und stellte aus diesem 
Befunde allein die Behauptung auf, doss der Fall entweder von vorneherein 
eine leichte Infection sei, oder aber doch bereits die Höhe überacbritten habe. 
Und das bestätigte sich auch: in einer Woche warder Patient fast fieberfrei 
und die Reconvalescenz ging vollkommen glatt vor sich. — Weiter darf man 
allerdings nicht gehen: eine absolut günstige Prognose darf man ans dem Vor- 
handensein mn eosinophilen Zellen gewiss nicht stelle». Denn wenn auch die 
Infection eine leichte oder zum grüssten Theile bereits überstanden ist, so kann 
doch z. B. noch immer irgend ein Darmgeschwür eine profuse Blutung oder 
einen Durehbruch veranlassen, und der Patient kann in Folge dessen ebenaogut 
zu Grande gehen, ahs wenn er keine eosinophilen Zellen im Blute gehabt 
bfttte. — Die aus dem Verhalten dieser Zellart zu stellende Prognose bezieht 
sich also einzig auf die Schwere, bzw. den Ablauf der Infection als solcher. 

Die grossen mononuclearen Zellen und die Uebergangsformen 
lassen ein constautea Verhalten nicht erkennen. Auf der Hilhe der Krankheit 
fand ich sie zum Theile spärlich, zum Theile normal. Wilhrend der Defervescenz 
waren die Percentzalilen dieser Elemente gewöhnbch höher als wilhrend der 
Äkme; eine absolute Vermehrung konnte ich jedoch niemals bemerken. 

Schliesslich muss ich noch erwähnen, da^ ich in allen Fällen mit Aus- 
nahme des sehr leichten Falles 2 spärliche mononucleare Zellen von dem 
Charakter der bei Heaprechuiig der Pneumonie näher geschilderten Reizungs- 
formen gefunden habe. Es sclieint dies einen Widerspruch zu der damals 
^;egebenen ErklJirung ihres Auftretens und der Leukocytose überhaupt zu 
bilden, der im Folgenden seine Erklärung finden wird. 

Ueber die Entstehung und Bedeutung der Leukopenie beim 
I Typhus abdominalis sind die Ansichten der Autoren sehr getheilt. — Die 
Ansicht Limbeck's, dass sie der Ausdruck der durch die mangelhafte 
Fahrun gsaufiiahme bedingten Inauition sei, klingt von vorneherein etwas 
Un wahrseh ei ulich und steht auch mit den Thatsachen nicht im Einklänge, 
^'are diese Annahme richtig, so müsste ja die Leukocytenzabl zu Beginn 
der Reconvalescenz, wo die Patienten not^h nicht mehr Nahrung zu sich 
nehmen dürfen als während des Fiebers, noch contiuuirlich absinken. Das 
ist aber murh meinen uuil luich Rieder's Beobuehtungen nicht der FiiU, 
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vielmehr steht zu dieser Z(;it die Leakocytenzahl regelmfissig etwa« höher als 
wahrend der fieberhaften Periode. Aber auch schnn wflhrend dieser ist die 
Leukoeytenzahl durchaus nicht in constantem AbfaU begriffen. Und schliesslich 
sind genug andere Kranke durch hinge Zeil allein von Milch zu leben ge- 
zwungen und hekomnien doch deswegen nicht schon in der zweiten Woche 
eine Leukopenie von 2 oder 3000. 

Mir seheint es ebenso wie P*6 am wahrscheinlichsten, äaee diesem 
Verhalten der Leukocytenzahlen eine specifische Wirkung der Typhustoxine 
zu Grunde Hegt. — Dass diese Toxine im Organismus keine positiv chemo- 
taktische Wirkung ausüben, scheint mir nach allen den mitgetheilten Be- 
funden keinem Zweifel zu unterliege«. Und doch haben die experimentellen 
Unter Buchungen von Gabritachewski und von Buchner dargetban, dass 
den Cnlturen des Typhusbaeillus und dessen Proteine eine starke positiv 
chemotaktisehe Wirkung zukommt Dieser Widerspruch zwischen den ex- 
perimentellen Untersuchungen und der kliniscben Beobachtung lllsst sich 
wohl einfach nur in der Weise erklären, dass im Organismus eben gewiss- 
lich andere Verhältnisse gegeben sind, als wenn man mit Reinculturen oder 
betrilehtlicbon QuantitAten von Protein experimentirt. E^ liegt darnach auch 
die Annahme greifbar nahe, dass der im lebenden Gewebe vegetirende Ba- 
cillus einen anderen Stoffwechsel haben wird, als der auf dem Nährboden 
künstlich gezüchtete, da er eben unter anderen Lebensbedingungen steht. 
An Analogien für ein derartig verschiedenes Verhalten fehlt es ja in der 
Eactcnologio durchaus nicht. 

Aber auch durch einen blossen Mangel der positiv chemotaktischen 
Wirkung der Toxine kann man sich den typhösen Blutbefund nicht erklären ; 

I wurden sich die Toxine einfach indifferent verbalten, so mUssten wir auch 

[, einen normalen Blutbefund haben. 

Wir müssen daher zur Erklärung des typhösen Blutbefundes doch eine 

I aetit>e Thätigkeit der Toxine annehmen, aber eine in negativem Sinne wirksame, 
die ich mir als eine Depression auf die Bildung und Entwickelung der Leuko- 

[ ct/ten vorstelle. 

Ich meine jedoch, dass diese depressive Wirksamkeit der Typhustoxine 

! an sich keine besonders milchtige ist und nur dann in höherem Grade zur 

I Geltung kommt, wenn grosse Mengen von Toxinen in der Blutbahn krciseJi. 

I AeuBsem dürfte sie sich nach meiner Anschauung in doppelter Weise: einer- 
fleits in einer massigen functionshemmenden Wirkung auf die leukocytenbil- 
denden Organe und andererseits in einer gleichsinnigen hemmenden Wirkung 
auf die Fortentwicklimg der im Blute kreisenden jungen Leukocy tonformen. 
Anfangs, wo die Toxine noch in geringer Menge im Organismus kreisen — 

^daa druckt sieh auch in dem schleichenden Beginne der Krankheit aus — 
Eonunt diese Wirkung noch kaum zur Geltung. Sobald sieh aber die To- 
ine nach einiger Zeit angebiluft haben und auch in immer grösserer Menge 
gebildet werden, treten sie sichtlich in Action und drücken einerseits die 
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Leukocytenneubildirnfj uuil damit die Leufcocytenzohl im strömenden Blute 
herab, wftlirend andererseitB zugleich eino Entwicklungsbeeinträchtigung der 
Lymphocyten in doi- KreiBlaufbabu zustande kommt. Auf diese Weise ninas 
sllnUÜig eine percentiscic Zunahme dieser letzteren Zellen erfolgen, da die 
äU<?ren Elemente, die polynuclearen neutrophilen, in normaler Weise absterben 
und zerfallen, ohne durch einen entsprechenden Nachwuchs ersetzt zu werden. 

Für eine vermehrte Zerstörung von Leukocyteii habe ich niemals einen 
Anhaltspunkt finden kiSnnen. Die Angabe von Je^, welcher eine auffkllige 
Vermehrung der „neutrophilen Schatten", also der Zerfallsproducte der Leuko- 
cyten, auf der Höhe der Erkrankung beobachtet haben will, ist meines Er- 
acbteos mit grosser Reserve aufzunehmen, weil es gar nicht zu erweisen ist, 
dafiB es sich dabei nicht zu einem grossen Theile um Kunstproducte gehandelt 
hat. Ich habe in meinen Präparaten, obwohl ich die Angabe dieses Autors 
kannte und darauf ach tote, niemals ausser in einzelnen zu d (Innen, ge- 
quetschten Prfiparalen eine Vermehrung der „neutrophilen Schatten" finden 
können. 

Mit dem Abklingen der Iiifection scheint auch die depressive Wirkung 
auf die blutbereilenden Organe allmalig nachzulassen. Es werden wieder 
mehr und mehr junge Elemente, zumal Lymphocyten gebildet — aber ihre 
Neubildung ist vermuthlich in Folge der durch Wochen bestandenen ÖehÄdi- 
gang der leukocytcnbildeuden Organe keine so lebhafte, dass in kurzer Zeit 
schon die normale Leukocytenzalil im Blute wieder erreicht werden könnte. 
Vielleicht wirkt da jetzt auch thatsllchlich die durch wochenlange Unter- 
ernährung bedingte Schwäebung' der Vitalität dieser Organe mit dahin, dass 
deren Tbfttigkeit noch eine Zeit lang unvollstÄndig bleibt. — Auch scheint 
die Entwicklungahemraung der Lymphocyten im Blute die Störung ihrer 
Neubildung um ein Beträchtliches zu überdauern, denn nur so lässt es sieh 
erklären, dass in der Reconvalescenz die Lymphocytenwcrthe percentisch 
9o sehr in die Höhe gehen : vermehrte Neubildung, aber zugleich noch ver- 
minderte EntwieklungsfUhigkeit. 

Soweit glaube ich aus meiner Hypothese alle Vorkommnisse anstands- 
los erklären zu können. Nun stehen ihr aber noch immer zwei Momente 
gegenüber, welche doch auf eine statthabende Reizung von leukoeytenbildenden 
Organen, apeciell von Lymphdrüsen hinzuweisen seheinen: die Sehwelhmg 
der Milz und der mesenterialen Lymphdrüsen und das Vorkommen von 
Reizungsformen im Blute. Die erstere Erscheinung ist wohl am ehesten als 
eine rein locale Reaction auf das Eindringen von TyphusbaciUen in 
die Drüsen, das ja oft genug nachgewiesen wurde, oder wenigstens auf die 
in stärkster Concentration aas dem Darme dahin gelangenden Ty|ihuBtoxine, 
zu erklären. Und ftlr das Auftreten der Reizungsformen möchte ich als die 
eiofachste Erklärung die annehmen, dass nicht nur durch die Ueberreizung, 
sondern auch durch die thetlweiae Unterdrückung der Function der leukoeyten- 
bildenden Organe eine Schädigung ihrer Thätigkeit herbeigeführt wird, die 
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sich dann gclcgcntlicli aut'h in dpm gleichen Producte, der Reizungsform, 
iiuasern katm. Uebrigens sind beim Typhus die Reizungsformen nach rneiuea 
BeobaehtaugeTi so spärlich, dass sie sehr wohl auch einzig und allein aus dtm 
gewiss in einem Reizungazustiuide. befindlichen mesent<;rialcn LymphdrUst-n 
stamm eu künnten. 

GrüBsere Aufmerksamkeit als bei der Pneumonie habe ich dem Ver- 
halten der rothen Blutkürpercheu beim Typhus abdominalis geschenkt 
und bin bei den hier systomatiscli vorgenommenen Zählungen und Hämo- 
globinbestimmungen zu ähnlichen Resultaten gelangt wie meine VorgÄnger, 
— Wälirend des Fieberstadiums sind bis auf Fall 2, der eine präexistente 
Anämie gehabt zu haben scheint, keine wesentlichen Veränderungen der 
Erythrocytenzahl zu verzeichnen: nur eine ganz geringgradige Abnahme. 
Dagegen ist der Hämoglobinhalt in allen Füllen bereits zu dieser Zeit un- 
verliältnismftssig gering, sodass der Färbeindex ausnahmslos, zumeist ziemlich 
beträchtlich, unter 1 steht, — Auch in der RcconvaleÄcenzperiode habe ich 
nur bei Fall 1, der ein Recidiv bekam und hochgradig anämisch wurde, 
eine wirklich nennenawerthe weitere Herabsetzung der Erythrocytenzahl und 
des Hämoglobingebaltes gefunden. Zumeist erhielten sich beide Werthe einige 
Zeit auf dem niedrigsten Stande, dann stieg die Zalil der rothen Blatzellen 
allmälig weder an, während der HämoglohingehaJt durch die ganze Zeit der 
weiteren Beobachtung kaum eine Tendenz zu gleicher Zunahme erkennen liess. 

Daas willirend doa Fiebcra in Folge von Schweissen, oder hochgradigen 
Diarrhöen, oder als Ausdruck vasomotorischer Abnormitäten verschiedene 
Sebwankungen der Erythrocytenzahl und hie und da sogar hetrftehtlicJi über- 
normale Wcrtbe zur Beobachtung gelangen können, ist ohneweitera zuzugeben, 
wenn ich auch liiefUr unter meinen Fällen keine Belege aufweisen kann. 
Veränderungen im entgegengesetzten Sinne werden »ich als Folgen irgend 
höhergradiger Darmblutungen ergeben müsMcn. Eis ist begreiflich, dasa sich 
in dem durch wochenlange Toxinwirkung ohnedies erschöpften Organismus 
die Symptome der pottthilmorrhagischen Anämie umso leichter und intensiver 
entwickeln werden, und dasa die Erholung oftmals eine sehr laugsame sein wird. 
In solchen Fällen werden, der Regeneration des Blutes entsprechend, wohl auch 
kernhaltige rothe Blutkörpereben auftreten, welche ich sonst auch in dem sehr 
schweren und letalen Falle 3 trotz gründlichen Nachforscbens constant verraisste. 

Von übrigen qualitativen Veränderungen der rothen Blutzelleu beobachtete 
ich ein relativ häufiges Vorkommen abnorm starker Grösscndifferenzeii mit be- 
sonders zahlreichen ungewöhnlich kleiiii'u Formen, und höchstens Andeutungen 
von Polychromatophilio und Poikilocytenbildung an einzelnen spärlicheu Zellen. 

Bezüglich der Blutplättchen stimmen meine Befunde im Allgemeinen 
mit den von Halla, Hayem und Aff anasie w gemachten Angaben überein. 
Ich fand gewöhnlich auf der Höhe der Erkrankung eine spärliche Zahl 



ä 



ftBIutplüttolii'n, nichrmiil.t ciiii' di'Utliflif ViTiniiulcrung f;fc;enUbor der Norm ; 

C iiachtrüglich bdobaclitoti? i*'iill jedoch wies ponatant eine hoho Zahl bzw. 
leicbte Vermehrung dor BlutplHttchpti iiuf. Ganz aufiRllüg war dio rapid 
atpigeiido BlutplfittchenvpnniiKUTuiig in der Endphnse bei Fall 3, gleichzeitig 
mit dem Auftreten der hamorrhagist-hen Ersi-hcintuigen. Nach der Entfiebp- 
ning habe ich in allen genesendtai Füllen eine Zunahme der Blutplattehen, 
und im Gegensatze zu Halla und in Uebereinstinunung mit Hayem mehrmals 
sogar eine deutliche Vennehrung derselben gefunden. 

Der Befund bezüglich der Fibrinausacbeidung war nicht in allen 
meinen Fallen gleich. Soviel ist gewiss, dass icli niemals eine sichere Ver- 
mehrung derselben nachweisen konnte. Vielmehr war das Fibrinnetz bei der 
Mehrzahl der Uiitorauchungen entschieden spärlich, manchmal sogar in 
dicken Präparaten überhaupt kaum nachweisbar. Interessant ist auch dies- 
bezüglich Fall 3 im Endstadium; gleich den Blutpülttchen zeigte auch das 
Fibrin, das früher in normaler Menge, zum Theil sogar „reichlich" vorhandeTi 
war, in dieser Periode eine fortschreitende Abnahme bis zu einer sicheren 
und starken Verminderung, sodass ich in absichtlieh so hergestellten sehr 
dicken Präparaten kaum Spuren davon aufzufinden vermochte. Aus dieser 
mangelhaften Fibrinbildung erklärt sich wohl auch die hämorrhagische Dia- 
these in dem terminalen Stadium. — Ich möchte eine rapide Abnalime von 
Blutplättchen und Fibrin in ähnlicher Weise wie die früher hervorgehobenen 
gleichzeitigen Veränderungen der Leukocyten auch für andere Falle als pro- 
gnostisch sehr übles Zeichen vorworthcu. 



Da ich die aus dem Blutbefunde sieb ergebenden prognostiseben An- 
haltspunkte schon im Vorangehenden berücksichtigt habe, bleibt mir nur noch 
die Besprechung der wichtigen Frage, nach der diagnostischen und speciell 
differenzialdiagnostischon Vorwerthbarkcit desselben übrig. 

Diesbezüglich mttss ich mich nach meinen eigenen mehrfachen Er- 
fahrungen vollinhaltlich den Worten Rieders anschliessen und erklären, 
das» der Blutbefand beim Typhus abdominalis eines der wichligaten, constan- 
teslen und verlässlichsten Symptome ist, tmd dass ihm daher eine ganz unge- 
uwhnlich hohe diagnostische Bedeutung zuerkannt merden mitss. Betonen muss 
ich nur wiederum. da.ss es incorrect ist, sich auch hier wie so gewöhnlich 
nur um einen Theil des Befundes, z. B. die Leukocytenzahl, zu kümmern, 
dass es vielmehr unbedingt nothwendig ist, das gesammte Blutbild zu berUek- 
sicbtigen, wenn man sichere Schlüsse daraus ziehen will. 

Ich spreche zunächst von dem reinen, uncomplicirten Typhus. 

Es ist ja allgemein anerkannt, dass die Diagnose dieser Erkrankung 
bei den an sich so wenig charakteristischen objectiven Krankbeitsorscheinungen 
gar häufig auf grosse Schwierigkeiten sttisst. Wie oft schwankt man da 
Tage lang, ob es sich um einen Typhus oder eine einfache infeetiöso Ente- 
ritis eine Influenza, Miliartuberkulose, Sepsis, beginnende Pneumonie, um 
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eine Ptoiuain- oder AutriJntDsication, fino tuborkulii*.- i-dcr Mplbat epideniisclie, 
beaw. citrige Meningitis haadflt, je nachdem die eine oder die andere Gruppe 
der vieldeutigen Symptome mehr auspL'sprochen ist. — Durch einen positiven, 
typhösen Blutbofund kunn man in einem solclien Falle, in dem oft genug 
alle anderen diagnostischen Hilfsmittel im Öticho lassen, innerhalb einer 
Viertelstunde die Diagnose Tj'phiia entscheiden: man braucht nur ein Nativ- 
präparat und ein Zählprttparat der Leukocyten herzustellen, und wenn man 
nun eine Verminderung der Blutplilttehen und des Fibrins oder wenigstens 
normale Werthe dieser, und namentlich aber eine Herabsetzung der Gesammt- 
leukocyteuzahl mit aufiUllig reichlichen Lymphocyten findet — man erkennt 
diese Zellnrt auch im Zählprüparate sehr gut an den einfacheu kleinen, scharf- 
contourirten Kernen und kann sogar bei einiger Uebung annlihcrnd ihre 
Percentzahl auf diese Weise bestimmen — so ist die Diagnose Typhus mit 
einer Wahrscheinlichkeit von mindestens 90^0 gestellt. 

Ganz vorgesaen darf man jedoch dabei niemals, auch das allerdings 
seltene Vorkommen anderer acut fieberhafter Processe mit gleichem oder 
ähnlichem Blutbefundc in Erwilgung zu ziehen. Hier kommen in Betracht 
Fälle von schwersten Pneumtmieen, manche Fillle puerperaler Sepsis und 
nach den Angaben Riedera auch schwerster Influenza, und endlich wohl 
auch die Möglichkeit eines Typhus exanthematicus, mit der wir allerdings 
in unseren Gegenden selten zu rechnen liaben. 

Ueher Blutbefunde bei dieser letzteren Krankheit liegen erst zwei einzige 
Beobachtungen vor — es scheint, dasa die Furchtbarkeit der Infectionsgefahr 
von derlei Untersuchungen abschreckte. Diese zwei Befunde aber — einer 
von Tumas und einer von Klein — geben übereinstimmend tiefnormale 
und subnormale Leukocytenzahlen an, sodass die MUgliehkeit vorliegt, dass 
der Typhus exanthematicus im Ganzen einen analogen Blutbefund zeigt, wie 
der Typhus abdominalis. Darüber müssen erst weitere Untersuchungen Auf- 
klärung verschaffen. 

Hämatologiseh wohl charakterisirt scheint hingegen die dritte den 
Namen Typhus tragende Krankheit, der Typhus recurrens, zu sein. Nach 
den Bcohachtunpen von Bo eck mann und inaheaondere von Heydenreieh 
und Laptschinski besteht bei dieser Erkrankung während der Fieber- 
perioden eine ausgesprochene, zum Tbeile sogar sehr hocligradige Leukocy- 
tOBO, die mit oder unmittelbar nach der Krise ihren Höhepunkt erreicht und 
im Verlaufe der fieberfreien Intervalle wieder verschwindet. Diese Krankheit 
dürfte also mit dem Typhuä abdominalis keinerlei hämatologiache Congroenx 
aufweisen. 

Dass in differen/.ial diagnostisch schwierigen Fällen ein negativer 
Hlutbefund nicht gleich vollkommene Klarheit zu schaffen geeignet ist, 
Hindert den Werlh des positiven typhösen Befundes in keiner Weise herab, 
IChc man noch die Vidal'schc serumdiagnostische Methode kannte, erschien 
mir immer der Blatbefund als daa weitaus verlässHchste Symptom fUr die 
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IHiipnosc eirifM Typliiin abdniiiiiialis. Und aucli (Iun;h die Scruiiidiagnostik 
hat er an Werth nichts verloren. Denn einerseits ist der morphologische 
Blutbefund viel sehn eiler zu erheben nh die siebere Agglutination und 
andererücitti ist it niindest^ns eben ao charakteristisch wie diese; — miinche 
Autoren haben ja auch bei Nichttyphüseji eine ausgesprochen agglutinircndc 
Fähigkeit Aea Sorutna uachgewie^ien und dargetban, dasa diese an sieii keine 
specifischo Eigenschaft; des TyphusBeruma ist. Und schliesalieh wird der 
Blatbefund auch als nur gleichwerthigos Symptom dem Diagnostiker jederzeit 
von höchster Wichtigkeit sein. 

Aber nicht nur für ganz reine und typische Falle hat der Blutbefund 
seine beweiaendc Kraft ; selbst wenn Localisationen da sind, welche nicht zum 
Bilde des Typliua gehören, wie z. B. pneumonische Infiltrationen, laryngeale 
oder mcningeale oder renale Erscheinungen, wird uns eine Leukopenie etc. 
im ZuHammenbalte mit dem Allgemeinzustande immer wieder mit vieler Wahr- 
scheinlichkeit auf den Typhuabacillus als ätiologisches Moment hinweisen 
können. Man erinnere sieb nur daran, dass man ja doch die Existenz rein 
typhöser Pnemnouieen anzunehmen gezwungen ist, ferner an den Laryngo-, 
Meningo- und Kcnotypbus, und man wird in solchen Fällen durch den Blut- 
befund oft genug auf die richtige diagnosüscbe Bahn gelenkt werden. 

Und endlich muss man auch die Thataacbe immer im Auge bebalten, 
dasa selbst bei Complicationeu mit den Erzeugnissen heterologer Infections- 
erreger das Blutbild des Typhus abdominalis nicht gar so selten unverwischt 
erhalten bleibt, indem nicht immer die diesem zweiten Mikroben eigcntbUm- 
liche Verftiiderung des Blutbefundes eintritt. Ob z. B. bei einer Misrhinfection 
mit dem Franke I-W eichselbau m'aclicn Pneumonicdiplococeus das Blutbild 
des Typhus abdominalis oder das der Pneumonie oder ein Gemisch beider 
besteht, das acheint mir in erster Linie davon abzuhängen, welcher der In- 
fectionserrcger in dem betreffenden Falle der gewaltigere, stärkere, virulentere 
ißt. — Ist die typhöse Infcction nur eine wenig intensive, so wird ein viru- 
lenter Diploeoccus vielleichl imstande sein, die Wirkung der Typhustoxine 
auf die leukocytenbildcnden Organe aufzuheben und seine eigene Wirkung 
zu entfalten — und umgekehrt. Sind beide etwa gleich stark, so wird viel- 
leicht ein annähernd normaler Blutbefund die Folge sein, indem sich die 
Wirkungen Beider gegenseitig aufheben. — Das sind allerdings nur Hypo- 
thesen, aber ich wüaste nicht, auf welche Weise man sich die widersprechen- 
den Beftmde der Autoren bei den verBchiedcnen Complicationen des Typhus 
einfacher und ungezwungener erklären könnte, und ea acheinen mir darum 
diese Hypothesen vieles für sich zu haben. 

Wurde ein negativer Befund erhoben, dann sind allerdings die Ver- 
bältnisse nicht so einfach. Denn ein negativer Blutbefund spricht nur dann 
gegen Typhus, wenn alle Complicationen mit Sicherheit ausgeeehloasen werden 
können. Dass das mitunttr sfhr schwer sein wird, muss ich Grawitz sicher- 
lich zugeben, aber umnüglich ist ea doch gewöhnlich nicht. Und in 



Zweiter Theil. 



solch™ Fnllcn iiiiisa ein Bliitbet'uiiil, der (k'in i,'ewi.iliiilii-h<.'n Bilde bei un- 
coniplicirtem Typhus was absolute und relative Zableiivei'IiJlltnisBe der L.eu- 
kocyten, was Blutplätohen und Fibrin anlangt widcrsprichtj auch mit der denk- 
bar grösäten Wabracbcinücbkeit f^fff^n <iiö Diagnose Typliun verwerthet werden. 

BcäondtTe Schwierigkeiten können sich ergeben, wenn in einem frag- 
liehen Falle ein normaler Blutbefund vorliegt, cjder gar die Lcukocytenzahl 
an der Grenze zwischen normalen und subnormalen Wertheu steht, wie das 
z, B- bei der Miliartuberculose vorkommen kann. In einem aolchen Falle wird 
man den Blutbefiind an sieh zumeist für gar keine Ännalirae verwerthen 
können und gegen Typhus höchstens nur dann, wenn die Krankheit sicher 
schon länger al« eine Woclie bestt^bt. Und aueh in diesem Falle muss man 
boi nur tiefnormalen Werthen sehr vorsichtig sein, denn leichte Typhen 
können auch zur Zeit der Akrac nur solche Zahlen aufweisen. 

Liegt eine Leukocytose vor, noch dazu wie constant mit Vorwiegen der 
polynucfearen neutrophilen Elemente, so ist die Schwierigkeit schon minder 
gross, und in solchen Fällen kann der Blutbefund »ehr hflutig aueh bei sehr 
verdilchtigen Symptomen den Aussehlag gegen die Diagnose Typhus geben. 

Um zu Ulustriren, welche Bedeutung einem negativen Blutbefunde ge- 
genüber fast allen den unbestimmten klinischen Erscheinungen, die in ihrer 
Gesanuntheit auf einen Typhus hinweisen, zukommen kann, möchte ich mir 
erlauben, den folgenden l^'all mitzutheüen. 
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Josef Sigrist, 41-jähriger Maschinenschlosser, aufgenommen am 

23. Jänner 1896. 

Anamnese: Variola vorausgegangen. Vor 2 Jahren eine vortibeiv 
gehende Störung der Digestionsorgane (e potu.) Die jetzige Erkrankimg 
begann am 19. Jänner nach Genuss einer Presswurst. Schon während des 
Verzehrens überkam ihn Ekelgefühl; bald darnach Uebligkeit, Mattigkeit, 
Brechreiz, Erbrechen. Darauf erfolgte Schüttelfrost mit folgendem Wechsel 
von Hitze- und Kältegefühl, dann starker Schweiss. Nach wenigen Stunden 
heftige Schmerzen in Oberschenkeln und Waden, Kopfschmerzen, Schmerzen 
in der Magengegend und Seitenstechen beim Husten. Schlaflose Nacht und zwei 
wÄssrige Stuhlgänge; fortdauernd starkes Ekelgefühl. In den letzten zwei 
Tagen kein Stuhlgang mehr. 

Status praesens: Massig genährter, kräftiger Mann. T. 39'8 bis 
38*6. Sensorium frei. Kein Nasenbluten. Leichte Cyanose im Gesicht. Zunge 
feucht. — Schallverhältnisse über den Lungen normal. Athmungsgeräusch 
etwas rauher, links stärkere bronchitische Erscheinungen an der Basis. Herz 
nicht dilatirt, Töne rein. Abdomen massig aufgetrieben ; Spannungsgefühl. Kein 
Deocöcalgurren, keine Roseolen. Milz vergrössert, eben palpabel. Bauchmus- 
knlatur druckempfindlich; noch stärker die Adductoren und die Waden- 
mnskebi, weniger die Pectorales. Steigerung der Reflexe, Sensibilität normal. 
Im Harn Albumen; keine Diazoreaction ; massenhaft Hamwegeepithelien. 

Diagnose in suspenso; in erster Linie wird mit Rücksicht auf die 
Anamnese an eine acute Ptomainvergiftung gedacht; doch kann ein Typhus 
abdominalis, für den der objective Befund vielfach spricht, nicht ausgeschlossen 
werden, und im weiteren Verlaufe kommen noch andere AflFectionen in Er- 
wägung. 
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Trotz der vorangfgiingenco Indij^pstiiim war in diesem Falle die Diagnose 
keineswega eine sicliere oder aueh nur Idelite: denn der objectivo Befund 
und der typisch gradiitiin innerhalb mehrerer Tage erfolgi'nde Temperatar- 
anstieg muralen den Gedanken an einen Typhus immer wieder in den Vorder- 
grund drängen. Und doch wurde auf Grand dea Blntbefundes, da anfangs 
keinerlei Coraplieation naeh weisbar war und trotzdem die Leuknej-tenzahl 
20000 betrug, ein Typhus gleich nach der ersten Blutuntersuehung als buchst 
unwahrscheinlich auageaehloaaen. Ohne Btutbefund wäre man in diesem 
Ftdle einem groben Irrthume kaum entgangen, Allerdings konnte die Dia- 
gnose „Ptomainintoxication'' auch aus diesem Befunde nicht als sicher gestellt 
werden, doch musste dieser Gedanke nunmehr der leitende werden und trug 
auch schliesslich den Sieg über die sonst noch erwogenen Möglichkeiten 
(atypische Malaria, Trichinose, Milinrtubcrculose) davon. 

Unsere bisherigen hfimatologi sehen Erfahrungen über den Typhus abdo- 
minalis möchte ich nunmehr in folgende Schlusesätze zusammenfassen: 

Der reine, unconiplicirte Abdominaliyphm zeigt während seiries gamai 
Verlaufes niemals eine Leukocytose. Vielmehr besteht eine in der ersten Kra7ik- 
heitswocke noch weniy ausgesprochene, ^ter aber ganz deutliche Tendern zu 
einer Verminderung der Leukocytenzahl, die oft hohe Grade erreicht und auch 
tv&hrend der Reconvalescem tariere Zeit hindurch, wenn auch in minderem 
Grade, ansuhalten pflegt. 

ScAwere Verschlimmerungen des Athjemeingustandes sind häußg von einer 
besonders starken, rasch eintretenden Leukoc'jtenverminderung begleitet, wie atich 
von vorneherein schwere Fälle sich durch eine stärkere Leukopmie auszuzeichnen 
scheinen; bei leichten Infectionen braucht dagegen die Leukocytemahl nur tcenig 
herabgesetzt zu sein. 

IMirch entzündliche Complicationen, wie lobuläre und lohäre Fneumonieen, 
Eiterungen etc., oder durch schwere Darmblulungen kann eine Leukocytose hervor- 
geru/en werden, doch ist eine solche Veränderung des Blutbe/undes nickt constant. 

Gleichzeitig mit der Hercäizetsung der Gesammüeukocytenznhl, die ihren 
tiefsten Stand zumeist in der zweiten oder dritten Krankheitswoche erreicht hat, 
besteht fast regelmässig eine progressive pcrcentische Vermehrung der Lympho- 
cyten auf Kosten der polynuclearen neutrophilen Zellen. Auch diese scheint in 
der ersten Woche köchstms angedeutet zu sein, von der zweiten ab aber ist sie 
zumeist deutlicher ausgesprochen und orcicht ihren höchsten Grad gewöhnlich 
erst in der Beconvalescem. Sie kann dann soweit gehen, dass eine völlü/e Um- 
kehrung des gegenseitigen Verhältnisses dieser beiden Zdlarten zuwege kommt; 
schliesslich erfolgt die Riickkehr zur Norm nur sehr allmäiig. Eine Unter- 
brechung kann die Vennekrung des Lymphocytenperccnisatzes auf der HShe 
der Krankheit anscheinend durch Episoden besonders schweren AUgemeimustandes 
oder durch letale Verschlimtnerungm erfahren. 
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Während des Höhestadiums dir Krankheit besieht in mittehchweren und 
xhweren Fällen eine hochgradige Verminderung der eosinophilen Zellen Us zum 
t>ÖUigen Verschwinden. Nur in Iciehien Fällen können uir aucJi zu diesa- Zeit 
spärliche Eosinophile finden und sind daraus ebenso wie aus dein Wiedererschettten 
dieser Zellen vor der Entfieberung zu schliessen berechtigt, dass die Jn/ectton ent- 
iceder überhaupt eine leichte war odir bereits im Abklingen begnffen ist. Das 
Vorhandensein von eosinophilen Zellen während des Fieberstadiums ist also ein 
quoad in/ectionem, aber nicht auch in anderem Sinne prognostisch gänätges Zeichen. 
Die mononuclearm grossen Leukocyien und die Uebergangsformen zeigen 
keine wesentlichen Veränderungen. 

Die Zahl der rothen Blutzellen und deren FarhstoffgehaU erleiden während 
der fieberhaften Periode, wenn nicht eine Disposition oder eine präexistente Anämie 
vorliegt, zumeist nur eine geringe Herabsetzung, wobei das Hämoglobin constani 
fi-ehr betroffen ist. Im üämgen können beträchtliche Schwankungen im Gefolge 
von Schweissen, Diarrhöen oder vasomotorischen Störungen vorkommen. 

Nach der Entfieberung nimmt die Verminderung der Erythrociftemahl und 
des Farbstoffgehaltes oftmals noch etwas zu, erholt sich aber in jedem Falle nur 
langsam, icobii das Hämoglobin auch dann regelmässig noch vermindert bleibt, wenn 
die Erglhroeytemahl bereits zur Norm zurückgekehrt ist. — Nach schweren, 
lange dauernden, recidivirenden und complicirten Fällen, sowie im Anschlüsse an 
Darmblutungen kann sich eine ausgesprochene und selbst schwere postinfectiöse, 
bzw. posthämorrhagische Anämie efttwickeln. 

Qualitativ zeigen die rothen Bluizellen, abgesehen van den letzterwähnten 
Fällen, wo auch kernhaltige Erythrocyten vorkommen können, zumeist nur abnorme 
Grössen- und Färbungsdifferenzen ohne ausgesprochene schirerere Veränderungen. 
Die Zahl der Blutplättchen ist beim Abdominaltyphus zur Zeit der Akme 
häufig, icenn auch nicht regelmässig niedrig, öftei's deutlich vermindert; das 
Gleiche gilt für das Fibrinnetz, Nur seltener kommen leicht erhöhte Blulplättchen- 
oder normale Fibrinwerthe zur Beobachtung. Beide können durch eine rapide 
Abnahme eine ungünstige Wendung der Krankheit anzeigen. 

Der typische typhöse Bluibefund ist eines der sichersten und verlässliehsten 
Hilfsmittel für die Diagnose dieser Erkrankung in uncomplicirten Fällen und 
auch differenzialdiagnostisch gegenüher Pneumonie, Influenza, Ptotnain- und Auto- 
intoxicalionen sowie einfachen febrilen Fnteritiden, gegenüher tuberculöser und 
eitriger Meningitis, Sepsis und MUiartuberculose von zumeist ausschlaggebende/- 
Bedeutung. 

Bezügliet der EiiiKelnlicitcu niuss itli nuf die vuniusgeacliifklen Erörte- 
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in. Rheumatismus articulorum acutus. 



8 Fälle. 



1. FaU. 

Michael Herlitschka, 23-jähriger Schuhmachergehilfe, auf- 
genommen am 25. Nov. 1895. • 

Anamnese: Im 13. Lebensjahre erkrankte Patient zum ersten Male an 
Rheumatismus fast aller Gelenke, der erst nach 4 Monaten in Genesung über- 
ging. Im Jahre 93 und 94 je ein epileptischer Anfall. — Jetzt erkrankte Pat. 
Anfang November nach einer angeblichen Erkältung mit Steifigkeit in den 
Gliedern, welche von massigen Fiebererscheinungen begleitet war. Am 21. Nov. 
kam ein stärkeres Fieber und schmerzhafte Schwellung der Fuss- und Knie- 
gelenke zum Vorscheine, welcher später gleiche Veränderungen in den Hüft-, 
Hand- und Schultergelenken folgten. Seit etwa 3 Jahren besteht Herzklopfen. 

Status praesens: Mittelgrosser, magerer, blasser Patient. Geringe 
Cyanose. Lungen normal. Am Herzen ein blasendes systolisches Geräusch rmd 
eine Verstärkung des zweiten Pulmonaltons. Milz leicht vergrössert. — Beide 
Schultergelenke schmerzhaft und leicht geschwellt; ebenso die Metacarpopha- 
langealgelenke ; einige Gelenke der Hals- und Brustwirbelsäule sind ebenfalls 
schmerzhaft und unbeweglich. Untere Extremitäten frei. 

Diagnose: Rheumatismus articulorum acutus. Insuff. valv. mitralis. 
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2. Fall. 

Johann Reiter, Tischlergehilfe, aufgenommen am 

25. Jänner 1896. 

Anamnese: Nichts Wesentliches vorausgegangen. Patient erkrankte 
am 22. Jänner mit Halsschmerzen, namentlich linkerseits, welche das Schlingen 
erschwerten, Kopfschmerzen und allgemeiner Mattigkeit. Abends darauf em- 
pfand Patient ziehende und reissende Schmerzen in beiden Füssen, spät^^r im 
Kniegelenke und alsbald auch in den Schultergelenken und den Armen. Seit 
einem Tage bestehen deutliche Schwellungen namentlich der Kniegelenke mit 
Röthung und Hitzcgeftihl. 

Status praesens: Kräftiger, aber etwas blasser junger Mann. T. 38*0 
— 38*5. Das rechtsseitige Kiefergelenk bei Bewegung schmerzhaft, druck- 
empfindlich; der Mund kann nur unvollständig geöffnet werden. Angina catar^ 
rhalis. Leichte diffuse trockene Bronchitis. — Herzdämpfung in normalen 
Grenzen, Töne rein. Die Fuss- und Kniegelenke beiderseits deutlich geröthet, 
geschwellt, auf Druck schmerzhaft. Weniger empfindlich zeigen sich die 
grossen Gelenke der oberen Extremitäten. 

Diagnose: Rheumatismus articulor. acutus. 
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8. FaU. 

Johann Kotrc, 27-jähriger Schneidergehilfe, aufgenommen 

am 16. Jänner 1896. 

Anamnese: Patient ist vor vier Jahren zum erstenmale an Gelenks- 
rheumatismus erkrankt. Nach 14tÄgiger Spitalsbehandlung trat vollständige 
Erholung ein. Später stellten sich von Zeit zu Zeit vorübergehend gering- 
gradige Schmerzen in den verschiedensten Gelenken ein. 

Seit nun II Tagen bestehen neuerlich heftige Gelenksschmerzen mit 
sehr verschlimmertem Allgemeinzustande. Es bestehen gleichzeitig Fieber mit 
subjectivem Hitzegeflihl, Durst, Schlaflosigkeit und Schmerzen auf der Brust, 
namentlich in der Herzgegend, die sich besonders bei tiefen Athemzügen 
steigern, jedoch nicht mit Kurzathmigkeit oder Herzklopfen einhergehen. 
Seit Beginn der Erkrankung besteht starke Neigung zu Schweissen. 

Status praesens: Ein kräftiger, sehr gut genährter, aber blasser Mann. 
T. 38*5 bis 39*2; Haut meist schwitzend. — Lungen frei. — Herzdämpfung 
nicht vergrössert. An der Herzspitze und nach oben innen von dieser neben 
dem ersten Tone ein systolisches Geräusch. Der zweite Pulmonalton ist deut- 
Uch accentuirt. — Abdomen weist keine Abnormitäten auf — Vou den Ge- 
lenken sind jetzt vornehmlich betheiligt die Handgelenke links, welche die 
grösste Schmerzhaftigkeit und Schwellung aufweisen. Schmerzhaft sind jedoch 
auch das Schulter-, Hand- und die Fingergelenke, rechts und links noch Knie-, 
Fuss- und Schultergelenk. 

Diagnose: Rheumatismus articulorum acutus; Endocarditis ad valvul. 
mitralem. 
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Athmen. (Lobulftre Pneumo- 
nie en.) Von den Oelenken ist 
das linke Handgelenk am stArk- 
ston geschwollen und seigt auch 
die g^sste Sohmershaftigkeit — 
Massige Fiebertemperaturen bis 
88-6«. 

Patient rerl&sst heute auf eigenes 
Verlangen ungeheilt die Klinik. 
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Paul Hornak, 27-jäliriger Mälzer, aufgenommen 
am 12. März 1896. 

Anamnese: Patient hat bisher nur die Blattern mitgemacht. Die jetzige 
Erkrankung begann am 5. Mtlrz, an welchem Tage Patient sich einer heftigen 
Erkilltung aussetzte. Er verspürte noch am selben Tage Schmerzen in Händen 
und Füssen und fühlte sich 2 Tage hindurch unwohl. Am 8. Mtlrz erfolgte 
eine bedeutende Verschlimmerung: grosse Ahgeachlagenheit, sehr starke 
Schmerzen im linken Knie-, Fuas- und Handgelenke, sowie Stechen auf der 
linken Brustseite. — Müssiger Potus; keine Gonorrhoe. 

Status praesens: Kräftig gebauter, gut genährter, aber etwas hlasser 
Patient. Gaumen und Pharynx stark geröthot. Die linke Thoraxhälfte bleibt 
bei der Athmnng etwas zurück. Links hinten unter dem Angulua scapulao 
Dämpfiing mit schwachem Bronchialathmen und fehlendem Stimmfrcmitus. — 
HerzBpitzenstoss achwach in der linken Mamillarlinie ; die Herzdämpfiing be- 
ginnt bereits zwei Querfinger nach aussen hievon. Dämpfung am Sternalende 
des 3. Intercostalraumea, von hier schief nach rechts absteigend und bis über 
den rechten Stemalrand reichend. Herztöne sehr dumpf. An der Spitze ein 
systolisches Geräusch, der zweite Pulmonalton accentuirt. P. lOfi. R. 30, T: 
38'3. — Milz nicht palpabel; im Harne Spuren von Eiweias. — Schwellung, 
Röthung und Temperaturerhöhung der oben genannten Gelenke. 

Diagnose: Rheumatismus articulorum acutus; Endo- et Pericarditis 
rheumatica. Pleuritis exsudativa ainistra. 
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5. FaU. 

Johann Andr6e, 16-jähriger Kellnerlehrling, aufgenommen 

am 12. März 1896. 

Anamnese: Keine wesentlichen Antecedentien. Die jetzige Erkrankung 
begann vor 10 Tagen mit Schmerzen im linken Kniegelenke. Nächsten Tags 
bestanden Fieber, Durst und Appetitlosigkeit, die Schmerzen wurden grösser, 
Schwellung des Knies stellte sich ein. Vor 5 Tagen kamen auch Schmerzen 
im rechten Kniegelenke hinzu. Schon seit Beginn der Erkrankung bestehen 
Athemnoth, Kopfschmerzen und Herzklopfen. 

Status praesens. Ziemlich kräftiger junger Mann. T.38'0 — 38"5. Zunge 
feucht, belegt. Lungen frei. Die Herzdämpfung reicht fast bis zur linken 
Mamilla, nach rechts bis zur Mitte des Sternums. Herzspitzenstoss sieht- und 
fühlbar im 5. Intercostalraume einwärts der Mamilla. An der Spitze ein leises 
systolisches Geräusch, der 2. Pulmonalton ist deutlich accentuirt. Puls regel- 
mässig, gut gespannt. — Beide Kniegelenke geschwollen, leicht geröthet, 
heiss anzuftlhlen, schmerzhaft. Seit einigen Stunden auch Schmerzhaftigkeit 
des linken Schultergelenkes. 

Diagnose: Rheumatismus articulorum acutus, Endocarditis rheumatica 
ad valvulam mitralem. 
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Färbung des Blutes sehr blass aus. 
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6. Fall. 

Johann W immer, 20-jähriger Fleischhauer, aufgenommen am 

12. April 1896. 

Anamnese. Patient ist bisher immer gesund gewesen. Vor zwei 
Tagen (am 10. April) erkrankte er plötzlich mit einem förmlichen Schüttel- 
froste, welchem stechende Schmerzen im rechten Elniegelenke folgten. Diese 
steigerten sich am nächsten Tage und in der darauf folgenden Nacht und 
erreichten so hohe Grade, dass Patient seine Extremitäten flberhaupt nicht 
zu bewegen vermochte. 

Status praesens: Sehr kräftig gebauter, muskulöser, vorzüglich 
genährter Patient. Haut leicht schwitzend, T. 38*9. Zunge belegt; Gaumen 
leicht geröthet, Tonsillen nicht geschwellt. — In den Lungen nur etwas 
rauheres In- und hörbares Exspirium. — Herzspitzenstoss weder sieht- noch 
tastbar. Die Dämpfung des Herzens massig nach rechts vergrössert. Dumpfe 
Herztöne, der 2. Pulmonalton anscheinend etwas stärker. Puls weich, 110; 
B : 32. — Im Abdomen nichts Abnormes. — Das rechte Kniegelenk ge- 
schwellt, heiss anzufühlen, leicht geröthet, sehr schmerzhaft. 

Diagnose: Rheumatismus articul. acutus. Pericarditis exsudativa 
rheumatica. 
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7. Fall. 

16-jähriger Schneiderlchrling, aufgenommen i 
29. AprU 1896. 

Anamnese. Masern vorangegangen, — Die jetzige Erkrankung be- 
gann am 24. April mit Schmerzen im rechten Sprunggelenke, das nächsten 
Tag heiss, geschwollen und gerüthet war. Am 26. April erfolgte Schüttel- 
frost und Erbrechen, worauf jedoch wieder Besserung eintrat, sodass Patient 
wieder arbeiten konnte. Jetzt verspürte er jedoch bei jVnatrengungen oder 
Stiegenateigen Athemnoth, aber ohne Herzklopfen. Am 29. April traten aodann 
Sehmerzen im linken Sprung-, Knie- und Hüftgelenke auf, dazu kam endlich 
Hitzegefubl, weshalb Patient das Spital aufsucht. 

Status praesens: Ein sehr blasser kleiner junger Mann. T. bis 
P. 100. R, 30. Zeichen von Rhachitia an Schädel und Zähnen. 
, Pharynx frei, die rechte Tonsille vergrüssert. Athmung angestrengt, be- 
I Bcbleunigt. Schwacher Herzbuckel. — Lungen bis auf spärliche feuchte mittel- 
vHasige Rasselgerilusche hinten unten normal. — Die Herzdftmpfong reicht 
Lnach rechts bis zum r. Sternalrand, deckt sich links mit dem schwach tast- 
I iKtren Spitzenstossc. An der Herzspitze ein systolisches Geräusch, der 2. Pul- 

■ iDoaalton gespalten und aceentuirt; ferner ist am besten am Sternalende des 

■ {iuken 3. Intercostalraumcs leises pericardiales Reiben zu hüren. Das untere 
iStemura druckempfindlich. — Abdomen zeigt keine Abnormitäten. Das linke 

und Kniegelenk deutlich geschwollen, sehr druckempfindlich, aber 
Knicht geri3thet. 

Diagnose: Rhoumatbmus articulorum acutus. Pericarditis serofibrinosa. 
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8. FaU.») 



Franz Horak, 47-jähriger Taglölmer, aufgenommen 
am 11. Mai 1896. 

Anamnese'. Laes und wiederholte Halsentzündungen vorausgegangen. 
Varices. Die jetzige Erkrankung begann bald nach Ostern (Mitte April d, J.) 
mit Schmerzen beim Schlingen, Nacken- und Kopfschmerzen, Kreuzachmerzen, 
Mattigkeit und Appetitlosigkeit. Am 28. April machten sich zum erstenmale 
heftige Schmerzen in beiden Füssen geltend; die letzteren schwollen bald 
nachher an, waren heiss und gerötbet. Wiederholtes Früsteln, wechselnd mit 
Hitze ; starke Schweisse. Unter Sahcylgebrauch wechselten seine Beschwerden 
sehr, Würden jedoch am 3. und 4. Mai so heftig und ausgebreitet, dass 
Patient sich überhaupt kaum rühren konnte. Husten und Anewurf fehlten 
anch zuletzt j dagegen waren die AUgemeinerscheinungen (Fieber, Appetit- 
losigkeit, Abgeschlagenheit I neben den Schmerzen sehr intensiv. Potator. 

StatQB praesens: Patient ist kaum beweglich, fiebert relativ hoch 
(39'3) vmd zeigt ein hochgeröthetes Gesicht. Der Kopf wird steif gehalten, 
ist nnbeweglich. Sensorium frei. Leichte Cyanose. Starker Schweiss. Thorax 
normal gebaut, die rechte Hlilfte bleibt etwas bei der Athmung zurück. Äth- 
mnng beschleunigt, 32- Vorne normale Sehallverhältnisse über den Lungen; 
Älhmungsgeräusch hier raub vesiculflr. Rückwärts beiderseits Dämpfung vom 
Scapularwinkel nach abwKrts. L. b. von der Hitle des Schulterblattes nach 
abwärts lantes Broncbialathmen und Knisterrasseln. R. h. u, derselbe Befund. 
— Herzdämpfung in nonnalen Grenzen. Herztöne sehr dumpf, aber rein, — 
Abdomen meteoristiscb aufgetrieben, nicht empfindlich, Milz leicht TergröBert, 
eben tastbar. — Von den Gelenken sind schmerzhaft: Die Halswirbelgelenke, 
die Schulter-, Ellbogen-, Hand- imd Fingergelenke beidei-seits ; die meisten 
dieser Gelenke sind auch geschwollen, heiss und gerothet. Besonders schmerz- 
haft ist auch die Kreuzgegend, über welcher die Haut dunkel gerötbet und 
heiss erscheint, — Beide Hüftgelenke schmerzhaft, aber nicht geschwollen, 
dagegen sind Knie- und Fussgelenke beiderseits stark angeschwollen, gerothet, 
sehr schmerzhaft. 

Diagnose: Polyarthritis rbeumatica acuta gravissima. Pneumonia 
bilaterolia. 



*) Die Leukoe^ten- und Erythroc^^tenzählangen, üt)t«rsnchangen des Kljnoglobin- 
gehallei nnd des NativprSparateB in der Zeit vom 14.— 30. V. rühren von Dr. MohilU 
her, und lind nach deraelben Methode wie die anderen mit gleicher Sorgfalt BQBgefQbrt. 
Alle TrockenprSpftrate sind von roir nntersncht. Am 16. VI. wieder eigene Dnlersuchnng. 
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Zweiter Theil 



Die ersten Angaben über Blatbefunde beim acuten Gelenksrheumatisniiis 
rühren anscheinend vonSörensen her, welcher eine deutliche, wenn anch nicht 
hochgradige Abnahme der Erythroevtenzahl beobachtete. Leichtenstern 
fand bei langer dauernder Krankheit eine beträchtliche Verminderung des 
Hämoglobin geh altes. Ilaila verzeichnet als regelmässigen Befand: sowohl 
bei normalen als fieberhaften Temperaturen eine mehr weniger hochgradige 
Vennehrang der weissen Blutkörperchen und eine oft sehr hochgradige Ver- 
mehrung der Blutplättchen. Insbesondere war die letztere in der Recon- 
vülescenz bis ins Enorme gesteigert. Gleichzeitig fand Hallabeim Gelenks- 
rheumatismoB immer auch eine sichtliche Vermehrung des Fibrins. 

Nach Hayem sind Gelenksrheuinatismus und Pneumonie diejenigen 
Erkrankungen, welche den anagesprochensten entzündlichen Blutbefund dar- 
bieten: Vermehrung des Fibrins und Leukocytose. Die Stärke dieser Ver- 
änderungen hängt ab von der Ausdehnung und der Intensität der Affection 
and geht auch parallel mit dieser. Sehr acute und schwere Erkrankungen, 
auch die cerebralen Formen, zeigen das stärkste Fibrinnetz und eine Leako- 
cytoBe bis zu 25000; mittelsehwere Formen erreichen nur etwa 17 — 18000 
und Bubacute zeigen bloss geringe entzündliche Veränderungen im Blute mit 
Leukocytenzahlen von 7 — 8000. Der Rheumatismus führt regelmässig zu 
einer anegesprochenen Deglobulisation. Bei ausgebreiteten Formen nimmt die 
Erythrccyteiizahl selten weniger als um eine Million ab; bei langer Dauer der 
Erkrankung und wiederholten Nachschüben kommt es zu einer Abnahme von 
l'/j — 2 Millionen. Die Regeneration ist zwar manchmal eine rasche, häufiger 
aber eine allmälige und verzögerte, und nicht gar selten findet man eine ver- 
Bchieden lange dauernde residuelle ChloranUmie. 

Wie Halla und Playern konnle auch Berggrün eine hochgradige 
Fibrinvermehrung beim Gelenksrhetimatismus nachweisen. Koblanck erhob 
normale Blutljefunde, Lirabeck eine zumeist recht unbedeutende Leukocytose. 
P6e fand nur bei größerer Intensität der Krankheit und Schwellung der Ge- 
lenke eine Vermehrung der Leukocyten auf 10 — 15000. Wenn keine Exsu- 
dation vorhanden war, so bestanden im Blute normale Verhältnisse. Die Ery- 
throcytcnzahlen bewegten sich immer etwas über 4 Millionen. — Reinert 
fand eine ganz geringgradige Leukocytose, eine leichte Verminderung der 
Erythroeyten nnd stärkere des Hämoglobins. Ried er konnte bei bereits 
langer andauerndem Rheumatismus keine, dagegen bei ganz frischen nncom- 
plicirten Fällen eine massige Leukocytose beobachten. 

Jaksch fand in einem Falle 8400 Leukocyten und eine massige Chlor- 
anämie. Sadler beobachtete einmal starke, einmal ganz massige Lenkocytose 
während der Fieberzeit, mit Abfall der Temperatur normale Werthe nnd bei 
neuerlichen Fiebersteigerungen auch eine Wiederkehr der Leukocytose. Bei 
zwei weiteren acuten Fällen fand er unmittelbar vor oder nach der EntSe- 
bcrong normale Werthe, ebenso in einem Falle chronischer Erkranktmg. Ery- 
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throcTten und Hämoglobin zeigten im Allgemeinen eine Verminderung, die 
niehrmals sehr deutlich ausgesprochen war und immer in höherem Gtrade das 
Hämoglobin betraf. 

Zappert endlieli fand anter vier Fällen einmal 21000 Lenkocyten, im 
Uebrigen znmeiat ganz massige Leukocytose. Bei 2 Fällen zeigte sich eine 
hochgradige Verminderung der oxyphilen Zellen, bei einem dritten war jedoch 
auch während des Fiebers eine gut zählbare Menge dieser Elemente vorbanden. 
Nacb dem Fieberabfalle fand er eine Steigerung der Werthe für die c 
philen Zellen zum Theile bis über die Norm und nimmt an, dass dies durch 
den Krankheitsprocess selbst bedingt sei. Diese Steigerung war vorübergehend 
und klang 1 



Man ersieht hieraas, dass die Angaben über die Blutbefunde beim acaten 
Gelenksrbeumatismus recht spärlich und bis auf die Ausführungen Haye 
knapp gehalten sind. Auch ich kann mich bei der Besprechung metner 
Untersuchungen über diese wie im klinischen Bilde so auch hämatologisch 
eintönige Krankheit kurz fassen. 

Meine Beobachtungen über die Lcukocy tenzahlen stimmen im Allge- 
meinen mit den meisten vorliegenden Angaben Uberein. Solange Fieber und 
Gelenksschwellongen bestanden, war auch regelmässig eine ganz geringgradige 
Leukocytose, in uneomplicirten Fällen etwa lOtXK) bis höchstens 15000 vor- 
handen. Nur bei Loealisationen in den serösen Häuten (Pleuritisj Pcricarditis 
rbeuraatica) oder bei Complicationen mit lobulären oder lobären Pneuraonieen 
kam es zu höheren Graden der Leukocytose, die ihr Maximum bei Fall 4 
mit 1^0600 erreichte. Sowie aber diese Complicationen nur einigermassen im 
Rückgänge begriffen waren, schwankte auch die Leukocytenzahl wieder um 
etwa 10000. Es scheint mir dieser niedrige Stand der Leukocytose ein ganz 
constantes Verhalten bei uncomplicirtem Gelenksrheumatismus zu sein, das 
man im Nothfalle — man wird wohl achwerlich gezwungen sein, öfters dazu 
seine Zuflucht zu nehmen — differentialdiagnostiseh verwerthen könnte. Denn 
es dürfte kaum einem Zweifel unterliegen, dass eitrige Gelenksergüsse in der 
Regel von höherer Leukocytose begleitet sein werden. Ob die cerebralen 
Formen des Rheumatismus ein gleiches Verhalten oder eine stärkere Leako- 
cytose zeigen, kann ich leider nicht angeben. 

Sowie die febrilen Temperaturen wichen, verschwand auch in meinen 
FsUen prompt die Leukocytose und machte, auch wenn Schmerzen verschie- 
dener Intensität noch fortdauerten, nachlieasen und neuerlich exacerbirten, 
etwa anfangs hochnormalen, dann normalen Werthen Platz. Geringgradige 
Recidiven oder Temperatursteigerungen, die nach erfolgter Besserung wieder 
auftraten, hatten keine wesentliche Leukocytenvermehrung zur Folge, minde- 
stens keine so bedeutende, dass eine Leukocytose aufgetreten wäre. Als in- 
fitructive Beispiele für alle diese Regeln möchte ich die genau beobachteten 
Fälle 6 und 8 anführen. Prognostische Schlüsse, die man nicht sicherer 
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auch aas den iibrigon ErscheinuiigeQ ziehen kUnnte, lassen sich aas den Leako- 
cyten zahlen nicht ableiten. 

Auch bezüglich der percen tischen A'erhältnisae der einzelnen 
Formen, über welche ausser den nar auf die eosinophilen Zellen Rücksicht 
nehmenden Notizen Zapperts noch keinerlei Angaben in der Literatur vor- 
liegen, kann ich nur wenig Bemerk enswertbes mittheilen. Solange irgend 
hühere Lenkocytose bestand, war auch der Percentsatz der polynaclearen neu- 
trophilen Zellen sichtlich erhöht and schwankte etwa zwischen 79 und 92%. 
Wenn jedoch die Leukocytenzahlen am lOWO sieb bewegten, fehlte diese 
relative Vermehrung oftmals and es waren Normalwerte der poljn. neuti'opb. 
Zellen zu beobachten, Eine percentiscbe Verminderung dieser Elemente habe 
ich niemals beobachtet. — Die Zahl der Lymphocyten war während des 
Bestehens einer sülrkeren Leukocytose immer relativ and absolut vermindert; 
bei geringeren Graden der Leukocytose ebenfalls immer relativ und öfters 
auch jetzt noch absolut herabgesetzt. Beim Schwinden des Fiebers und der 
Leakocytoee hob sie sich dann allmählig bis zur normalen Höhe und Überstieg 
diese zweimal (Fall 4 und 7) in massigem Grade. — Die mononucicaren grossen 
Zellen und die Uobergangsformen zeigten aofFallend erweise bei dem ganz 
frischen Falle 6 anfangs eine entschiedene relative and absolute Vermehrung, 
und ebenso einmal zu Beginn and einmal gegen Ende der Beobachtung bei 
Fall 7. Sonst bewegten sich die Werthe dieser Zellarten immer innerhalb 
normaler Grenzen. 

Interessanter and abwechslungsreicher gestalten sich die Verhältnisse 
bezüglich der eosinophilen Zellen. Meine Beobachtungen bestätigen in 
dieser Richtung ungefUhr die Angaben von Zappert. 

Ein Fehlen der eosinophilen Zellen — in demselben Sinne wie bei 
Pneumonie nnd Typhus — habe ich nur in dem ganz frisch, zwei Tage nach 
Beginn, zur Beobachtung gelangten Falle G beobachten können. Sowie aber 
die Erkrankung einmal mehrere Tage gedauert hatte und in irgend einem 
Gelenke ein Rückgang der Erscheinungen bereits eingetreten war, fand ich 
die eosinophilen Elemente trotz Fieber und Gelenksschwellungen immer vor- 
banden, wenn sie auch in den complicierten Fällen (3, 4, 8) sich als äusserst 
spärlich erwiesen. Auch bei Fall 6 traten dieselben nach wenigen Tagen auf| 
wahrend das Fieber noch eine ganze Woche andauerte. Solange aber Fieber 
und Essudation fortbestanden, blieben die Eosinophilen im allgemeinen spär- 
lich, nur bei Fall 4 zeigten sie sich bald nach dem ersten starken Abfalle 
der Leukocytencnrve bereits reichlich. 

Im weiteren Verlaufe aber, bald nach der Entfieberung war in der 
Mebrzald dei- Fälle eine ausgesprochene Neigung zu hohen Werthen der 
eosinophilen Zellen nicht zu vei'kennen (in 5 von 8 Fällen), and mehrmals 
wurde die obere Grenze der Norm um ein Beträchtliches überschritten (Fall 5 
und 7). — Eine ganz ausserge wohnliche Stellung nimmt Fall 2 ein. Es 
handelte sich um einen erst drei Tage bestehenden ancomplicirten acuten 
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Rheamatisinas, der bei Fieber nnd 10400 Lenkocyten bereits bei der Aaf- 
aahme eine Percentzalil von 9'37 an Eosinophilen aufwies, was nngefUhr einer 
absoluten Zahl von 970 im Cubikmillinieter Blut entspricht — also eine Ver- 
mehrung auf mehr als das Dreifache, Fast alle diese Zellen documentirtea 
sich durch ihren nur leicht gekerbten oder einfach zertheilten Kern und ihre 
sehr zahlreichen aber dabei zarten nnd relativ kleinen Granulationen als junge, 
neugebildete Formen. — Diese hochgradige Vennebrnng der eosinophilen 
Zellen bei dem ganz frischen Falle musste auffüllig sein und wurde richtiger- 
weise als Symptoma optimum gedeutet, insofern als sie eine spontane Heilung 
der Erkrankung anzeige. Das erwies eich denu auch als den Thatsachen 
entsprechend. Nächsten Tag war der Patient fieberfrei, Schwellung uad 
Schmerzen in den Gelenken waren verschwunden, ohne dass Patient ausser 
dem indifferenten Äpolysin irgend ein Wedicament genommen hätte. — Die 
Eosinophilen aber stiegen peraentisch noch weiter bis auf 13'837o ai) welche 
Zahl allerdings nur durch den gleichzeitigen Abfall der Leukoojiose erzengt war. 

Dieselbe prognostisch günstige Bedeutung, welche in unserem Falle einer 
spontan bald nach Beginn der Erkrankung bereits auftretenden Eosinophilie zuge- 
schrieben wurde, dürfte diesem Befunde auch im Allgemeinen zuzusprechen 
sein. Im Uebrigen aber hüte man sich wohl, aus dem Vorhandensein eosino- 
philer Zellen im Blute, etwa wie bei Typhus und Pneumonie, eine relativ 
günstige Prognose quoad durationem inorbi zu stellen. Man würde sich in 
einem solchen Falle den grübaten Täuschungen preisgeben. 

Sehr constaote und auffallende Veränderungen zeigten in allen meinen 
Füllen die Blatplättchea und die Fibrinausscheidung. — Die Blutplättchen 
zeigten nämlich jedesmal bis anf den Fall 2, der ja doch wegen seiner Tendenz 
zur spontanen Heilung eine Ausnahmsstellung einnimmt, eine ganz ausge- 
sprochene Vermehrung, die in der Mehrzahl der Fälle sogar schon von vorne- 
herein als eine sehr starke zu bezeichnen war, für jeden Fall aber mit 
dem Abklingen des Processes sich bis zu einer Ueberschwemmung der Prä- 
parate mit Blutplättchen steigerte. Mir ist diese Vermehrung, welche auch 
Halla besonders hervorhebt, sehr aufgefallen, da man sie ausser bei Tuber- 
kulose nnr selten während der Fieberperiode einer Krankheit in solchem 
Grade ausgesprochen findet, — Bemerken awerth ist es vielleicht auch, dass ich 
bei einer Angina follicularis an mir selbst neben massiger Leukocytose 
eine gleich kolossale Vermehrung der Blutplättchen beobachten konnte. Bei 
dem innigen Zusammenhange zwischen Tonsilliliden und Gelenksrheumatismns 
ist das vielleicht nicht ganz unwichtig. Wäre es nicht denkbar, dass viele 
Anginen einfach localisirte Infectionen mit der Noxe des Rheumatismus sind ? 

Eine ebenso auffällige, constante und starke Vermehrung wie die Blut- 
plättchen zeigt auch das Fibrinnetz beim Qelenksrheumatismus. Die 
Beobachtungen Haye ms, der den Gelenksrheumatismus bezüglich der Fibrin- 
vermehruug in eine Reihe mit der Pneumonie stellt, kann ich vollauf be- 
stätigen. Wieder macht nur der selbstheilende Fall 2 eine Ausnahme. 
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merkenGwerth ist, was ich raehrnials und auch bei Fällen sah, welche ich nicht 
so genau beobachtete, um sie io meine UntersuchungBreihe aufnehmen zu 
können, dass ein reichliches, zum Theile noch dentlich vermehrtes Fibrinneiz 
sich beim Rheumatismus noch wochenlang nach der Enttieherung mit großef 
Hartnäckigkeit erhält. Wenn man bedenkt, wie oft ein solcher Rheumatismus 
immer und immer wiecler kleine Reeidiven zeigt, so muss man wohl in dem 
Erhaltenbleiben des Fibrins einen Ausdruck des noch nicht völligen Erloschen- 
seitis des Processes sehen und wird demnach erst nach dem Verschwinden 
der Fibrin Vermehrung berechtigt sein, mit Sicherheit ein Ausbleiben weiterer 
Attaquen für die nächste Zeit zu erwarten. 

Recht beachtenswerth sind auch die Veränderungen der 
Ery throcy tenzahl und namentlich des Hämoglobingehaltes 
beim Rheamatismus. Es ist nämlich ganz aufiallig, dass alle Patienten, welche 
einen irgendwie länger dauernden Rheumatismus durchgemacht haben, auch 
wenn sie sich früher einew blühenden Aussehens erfreuten, sich nnnraehr 
durch eine ganz hochgradige Blässe und sichtliche Anämie kennzeichnen, 
die lange Zeit hinduroh anzuhalten pflegt (postrheumatische Anämie). 

Vergleicht man mit dieser Beobachtung die objectiven Blutbefunde, so 
ergibt sich Folgendes: Bei allen meinen Fällen, welche ich nach dieser Rich- 
tung hin untersuchte (6 Fälle) ergibt sieh eine entschiedene aber nur zweimal 
wirklich höhcrgradige Abnahme der Erythrocytenzahl, welelie in der Mehr- 
zahl gerade zu Beginn oder auf der Hübe der Erkrankung am deutlichsten 
ausgesprochen war und nach der Entfieberung bald wieder bis zu annähernd 
normalen Werthen anstieg. Nur bei Fall 8, der sieh als ein ungemein hart- 
näckiger Rheumatismus erwies und monatelang dauerte, zeigt« sich zum 
Schlüsse doch eine bedeutende Oügocythllmie. — Der Hämoglobingehalt erwies 
sieh in allen untersuchten Fällen als sichtlich stärker herabgesetzt als die 
Erythrocytenzahl, sodass der Filrbeindex immer beträchtlich unter 1., gewühn- 
Hch zwischen 0'6ö und 080 stand. Das Charakteristische wai' aber nun, dass 
während des Anstieges der Errthroeytenzahl nach der Entfieberung der Hä- 
moglobingehalt sich niedrig erhielt, entweder kaum merklich anstieg oder 
sogar noch weiter sank. Durch diesen Umstand dürfte die auffällige Blässe 
der Patienten bedingt sein. 

Nach diesen Befunden ist also humatologisch die postrheumatische Anämie 
zumeist, und zwar in den leichteren und mittelschweren Fidlen, eine reine 
Chlorose und nur nach schweren, lange dauernden, reoidivirenden Erkran- 
kungen eine ausgesprochene Chloranämie, 

Die qualitativen Veränderungen der rothen Blutzellen erwiesen eich 
niemals als hochgradig. Dass bei den Fällen mit stärkerer Anämie auffidlige 
GrOßendiffercnzen und Färbungsunlerschiede vorhanden waren, ist nieht zu 
verwundern. Hervorheben rauchte ich aber, dass ich bei den zwei letzten, 
schweren Fällen je einmal als Raritäten kernhaltige Erythroeyten beobachtete 
— also einen analogen Befund, aber viel spärlicher und seltener, als bei 
schweren Pneuinonicen. 
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ZneammcnfasseDd müclite icli die Ergebnisse meiner BlutonterBucIitiiigen 
leim acuten Gelenksrheumatismus in folgenden Sätzen wiedergeben: 

Der acute Oelenksrheumatismus zeigt in utKomplicirten Fällen, solange 

eher und Exsudation bestehen, ganz gewöhnlich eine geringgradige Leukocy- 

Mtiose, die kaum je üIht 15000 hinatisgeht. Treten jedoch ausgedehntere Locnli- 

Jtionen auf den serösen Häuten (Heura, Pericard) oder Complicationen mit 

ficbidären oder lobären Pneiimonieen hinsu, so kann die Lcukocytose auch he- 

träf^tlich höliere Werthe erreichen. Mit dem Schtcundc des Fiebers und der 

Exsudation verschwindet regelmässig auch die Leukocgtose und kehrt selbst bei 

fortdauernden und exacerbirenden Gelcnksschtnerzen und bei kleinen vorüber- 

mden Becidiven nicht wieder zurück. 

Bei einigermassen höheren LeukocytenzaUtn finden wir auch immer eine 

^^erceniiscke Vermehrung der polynuclearen »eutropkilen Zellen, die jedoch, icenn 

die Leukocgtemahlen nur um 10.000 schwanken, nicht so regelmässig vorhanden 

ist. Gleichzeitig sind die Lijmphocyten immer percentich und zumeist auch ab- 

aolut vermindert. Mit dem Rückgange der Leukocgtose nehmen die polgnuclearen 

I netitroj^ilen Zellen bis zur Iform ab, der Percentsatz der Lymphocgten steigert 

|faüA und etreicht in seltenen Fällen eine geringe Vermehrung. 

Die eosinophilen Zellen fehlen nur in ganz frischen Fällen, ehe noch 
\ irgend ein Nachlass der ersten Erscheinungen statthatte. Später sind sie trotz 
l Fi^er und Exsudation immer vorhanden, wenn auch selten reichlich, solange 
'. bestehen. Nach der Entfieberung zeigen sie in den meisten Fällen eine 
Bgesprochcne Neigung zur Vermehrung. Selbstheilende Formen scheinen sich 
idurch zu kennzeichnen, dass sie schon auf der Hohe eine starke Eosinophilie 
wdarbieten, die man prognostisch als günstiges Zacken vencerthen kann. 

Slutplättchen und Fibrinnetz sind während der Erkrankung regdmäsiig 
\ tlark vermehrt. Die Blutplättchen nehme7i beim Abklingen derselben an Zahl 
Ktnöglich noch zu. Das Fibrin erhält sich nach der EhUßeberung sehr häufig 
I noch wochenlang in reichlicher Menge. 

Ergthrocgtenzaht und Hämoglobingehalt zeigen immer, der letztere constant 
Mtine stärkere Herabsetzung, die gewöhrdich schon während der Fieberperiode sehr 
mtkutlich ausgesprochen ist. Nach der Entfieberung bleibt in fast allen Fällen 
W'gtM sichtliche postrheumatische Anämie zurück, die sich hämatalogisch in den 
f Uichten und mittelaehweren Fällen als reine Chlorose, in lange dauernden und 
h rtcidieirenden Fällen aber als eine ausgesprochene Chloranämie charaktertsirt. 



rV^. jMenmgitis. 

A. Heuingitis cerebroBpinalis epidemica. 
3 Fäüe. 
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IEudolf Sedlaczek, 22-jähriger Strassenkelirer, aufgenommen 
am 29. Februar 1896. 
Anamnese: Keine Heredität; nur ein Bruder starb vor zwei Monaten 
in einer Himhantentzilndnng. — Patient hat früher eine Ltingenentzündnng 
und die „Bräune' überstanden, sonst war er gesund. L>ie jetzige Erkrankung 
begann am 24. Februar. Tags vorher hatte Patient eine ,Elunzen'- von üblem 
Geschmacke gegessen. Am 24. tiel ihm eine Kiste auf den Kopf; er ver- 
spürte sofort heftigen stechenden Schmerz und starken Schwindel, sodass W 
nach Hanse gefahren werden musste; bewusstlos war er niclit. Zu Hasse 
trank er wegen grossen Durstes viel Wasser, inosste daraufhin aber wiederholt 
erbrechen. Gleichzeitig begann er mit heftigem initialen Froste zu fiebern, 
fiel dann in Hitze und Schweias. Heftige Schmerzen in der Kreuzgegend, 
Kackensteifigkeit; 4 bis 6 dünne gelbgefUrbte diarrhoische Stühle, Nachts anf 
Antipyrin leichte Bessemng, nächsten Tags jedoch neuerlich arger Schwindel 
and heftige, bald reiasende, bald stechende Kopfscbmeraen. Diese liessen am 
27. Februar nach, dagegen dauerten Fieber, Diarrhöen und Erbrechen sowie 
die Kreuzscbmerzen und die Steifigkeit der Halswirbelsfiule fort; daneben 
bestand grosse Abgeschlagenhoit, Appetit- nnd Schlaflosigkeit. — Der ganzen 
Erkrankung war ein zweitägiger leichter Schnupfen vorausgegangen. 

Status praesens: Kräftig gebauter, massig genährter grosser Mann. 
Minimale Temperatursteigerung, 37"7 bis 37'0. — Bradycardie, P. 52. —' 
Sensorium fast frei, nur etwas träge Reaction auf Fragen. Kopf nach rück- 
wärts gebeugt; Nackensteifigkeit. Heftige Kopfscbmei-zen in der Stirn-' 
gegend und am Hinterhaupt; keine besondere Klopfempfindlichkeit. — 
Pupillen gleichweit, reagiren prompt. Die linke Aagenspalte etwas enger' 
(soll schon seit Jahren bestehen.; — Eingetrockneter Herpes, Znnge trocken., 
graubraun belegt. Schmaler langer Hals ohne DrUsenschwellungen. Thorax' 



n 




Untersuchungen und Ergebnisse. 221 

lang, schmal, paralytisch. — Wirbelsäule massig druckempfindlich. — Lungen- 
percussion normal ; die Auscultation ergibt vesiculäres Athmen mit leicht hör- 
barem Exspirium. — Herz normal. Puls leicht dikrot. — Abdomen eingesunken, 
kahnförmig, nirgends schmerzhaft. Milz nicht palpabel. Kein Stuhl, kein 
Erbrechen. Genitale und Extremitäten normal; nirgends Hauthyperästhesie. 
Hautreflexe erhalten, Sehnenreflexe nicht gesteigert. Ausgesprochene Taches 
cerebrales. 

Die erste Diagnose lautete, da für Tuberkulose gar keine Anhalts- 
punkte vorhanden waren, von dem Vorkommen epidemischer Meningitis in Wien 
damals noch nichts bekannt war, andererseits die gastrointestinale Infcction 
oder Intoxication vorlag und in den Meningen ein locus minoris resistentiae 
durch das Trauma gegeben war, auf: 

Meningismus ex infectione aut intoxicatione gastrointestinali. 
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228 Zwoter ThfliL 

Klinische Enddiagnose: MeniDgitis tnbercnlosa cerebrospinalis aut 
e tnbercolosi cerebri aut pnlmonom. 

Sectionsdiagnose: Meningitis cerebrospinalis epidemica subacuta 
(Diplococcus intracellularis). Hydrocephalus internus subacutus. Constitutio 
lymphatica. Bronchitis difiusa subsequente pneumonia lobulari pulmonis utri- 
usque. Endarteriitis luetica arteriae basalis cerebri (?) 

Aus dem anat. Befunde: Innere Hirnhäute an der Convexität stark 
gespannt, zart; die Windungen abgeplattet. An der Basis namentlich um das 
Chiasma und auf dem Pons die Meningen trübe, von dickflüssigem Eiter 
durchtränkt. ... In dem trüben Ventrikelinhalte Flocken von schleimig-eitriger 
Beschaffenheit. Ependym verdickt. . . . Auch im Duralsack des Rückenmarks 
ist eitrigseröses Exsudat; die Dura mit den getrübten und von Eiter durch- 
setzten inneren Hirnhäuten stellenweise durch zarte bindegewebige Stränge 
verwachsen. — Die bacteriologische Untersuchung weist den Diplococcus intra- 
cellularis am Deckglas und in der Cultur in spärlicher Anzahl nach. 

Also ausgesprochene Tendenz zur Heilung (Eindickung des spärlichen 
Eiters, Bildung von Verwachsungen). 
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Ludwig VogI, 27-jähriger Sattlergehilfe, aufgenommen 
am 22. Juni 1896. 

Anamnese: Patient wird in bewnsstlosem Zustande auf die Klinik 
gel)racht. lieber sein Vorleben ist nichts bekannt. In setner Umg^ebung ist 
kein ähnlicher Krankheitsfall vorgekommen. Patient selbst war in der letzten 
Zeit, auch noch am 20. Juni viillig gesund. Naclits jedoch wurde er unruhig, 
fühlte sicli nächsteti Tag abgesehlagen und hatte Schmerzen in allen Gliedern, 
nicht aber besonders im Kopfe. Morgens einmaliges Erbrechen ; dann wieder- 
holtes Frösteln, Mittags ein starker Frost. Dann folgten Verwirrung, Delirien, 
Verlust der Sprache, Bewasstseinsverlnst. Nächsten Tag nochmals Erbrechen, 
gleichzeitig Krämpfe in den Oberextremitäten, namentlich rechts; Mand fest 
geschlossen, kein Zilbneknirschen. Während des Transportes Abgang von 
Urin und Koth, 

Status praesens: Patient bewnsstloa, sehr unruhig, sich im Bette 
wälzend. Krampf bewegungen in der rechten Hand, T. 39"2— 39'7. Schädel 
links deutlich klopfempfindlich. — ■ Totale rechtsseitige Anästhesie, beziehungs- 
weise nur hochgradige Hypästhesie; Hyperästhesie links. Parese der rechten 
Extremitäten und des rechten Facialis; Trismus; deutliche Taches cerebrales. 
Genitalgriff. Mechanische Ueberregbarkeit der Muskulatur. Ausgesprochene 
Kackenstarre. — Thorax durch hochgradige Skoliose difform. In den Lungen 
keine Abnormität nachweisbar. Stark beschleunigte Respiration. Herz normal; 
seine Action beschleunigt, jedoch regelmässig. — KahntÜrmig eingezogenes 
Abdomen. — Im Harne der Befund einer acutesten hochgradigen hämorrha- 
gischen Nephritis; derselbe ist blutfarben, dicklich. — Diazoreaction negativ. 

Diagnose: Meningo- Encephalitis acuta suppurativa, probabiliter epi- 
demica. Nephritis acatissima baemorrhogica. 
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Stallinger Karl, 25-jähriger Steinarbeiter, aufgenommen 
am 18. Jänner 1897. 
namnese: Patient ist bis auf eine vor 7 Jahren bestandene Lnes 

r gwund gewesen. Die jetzige Erkrankung begann ganz plützUcb in der 

t Tom 16. z. 17. Jänner mit heftigen Schmerzen im Nacken, die sieh 
i Bewegungen hochgradig steigerten, und intensivem Kopfschmerz. Bald 
r folgte ein Schüttelfrost, dann wiederholtes Frösteln mit lebhaftem Hitzegefühle 
wechselnd. Morgens mehrmaliges Erbrechen. Da Fieber, Nacken- und Kopf- 
schmerzen andauern, sucht Patient die Klinik auf. 

Status praesens: Kräftig gebauter wohlgenährter Manu. T. 38'8. 
Wangen geröthet; anffäUige Tachypnoe. Sehr heftige Kopfschmerzen, welche 
die Hauptbeschwerde des Kranken bilden ; massige Rigidität der Nackenmns- 
knlatut^ aUEgesprochene Taches cerebrales. Sensoriam leicht getrübt, nur trüge 
Reaction auf Fragen. Kopf auf Beklopfen intensiv schmerzhaft. Augenmuskeln 
frei. Keine Zuckungen oder Krämpfe. — Thorax wohlgebaut, gleiehmässig 
athnieud. Ueber den Lungen überall heller Schall bis zu den normalen 
Grenzen. Äuscultation ergibt vcsiculäres Athmen ohne bronchitische Eraehei- 
oongen. Herzgrenzen normal, Tiine rein. P. 64. Abdomen im Niveau des 
Thorax; Leber nicht verändert, Jlilz percatorisch massig vergrösaert. Im 
Harne geringe Mengen von Albumin, 

Diagnose vorlänrig in suspenso: Meningitis oder eine noch unbestimm- 
bare Infection (Influenza?) mit meningealer Reizung. 

Verlauf und Blntbefund: 

19. Jänner 1897. Heute morgens steht die Temperatur zwischen 37'1 
and 37'8. Bradycardie, 62 Pulse! R : 32. — Kopfschmerzen, Taches cerebrales 
bestehen fort; Nackensteifigkeit eher etwas geringer. Dagegen starke Kreuz- 
schmerzen. 

Blutbefund vom 19. Jänner 1897, 11* Vormittags: 
I Zahl der Erythrocyten : 4,450.000. 

I Zahl der Lenkocyten: 16.000. 

Nativpräparat: Starke Vermehrung der Blutplättchen, massige des 
Fibrins, Gute Geldrollenbildung. 

Trockenpräparat: Keine wesentlichen Veränderungen an den Ery- 
throcyten, insbesondere keine Kernhaltigen. — Keine Reizungs formen und 
keine mononnclearen neutrophilen Formen unter den Leukocyten. Trotz laugen 
Suchens keine eosinophile Zelle gefanden. 
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2 Präp. 1000: 

Polynucleare neutrophile 86"90®/o 

Eosinophile 0-00% 

Uebergangsformen 5. 107o 

Mononucleare grosse 3'60®/o 

Monon. kleine (Lympbocyten) 4.407o 

20. Jänner 1897. Gestern Nachmittags ist die Temperatur rapid bis 

39*5 angestiegen. Gegen 6 ^ Abends begann Patient zu deliriren, bekam stetig 

sich steigernde Aufregungszustände, warf sich im Bette umher, schlug um 

sich, sprang auf u. s. w., sodass er mehrere Morphininjectionen bekommen 

musste. — Nachts Ruhe bis auf herumfahrende Bewegungen mit den Händen 

und Jammern wegen der Kopfschmerzen. 

Heute Morgens ist Patient somnolent, macht aber mit den Händen fort 
ausfahrende Bewegungen. Augen halb geschlossen ; Pupillen klein ; das linke 
Auge etwas nach aussen abweichend. Nackenstarre sehr ausgesprochen, ebenso 
heftigste Ereuzschmerzen und Elopfempfindlichkeit des Schädels. Andeutung 
von Cheyne Stokes'schem Athmen. 

Diagnose nunmehr: Meningitis cerebrospinalis probabiliter epidemica. 

Exitus letalis 20. Jänner 1897, 2^ Nachmittags. 
Die Section erweist die Richtigkeit der klinischen Diagnose. In dem 
Exsudate wird der Diplococcus intracellularis nachgewiesen. 



B. Meningitis tuberoulosa. 
3 Fälle. 



1. FaU. 

Mayringer Marie, 29-jälirige Chemigraphensgattin, aufgenommen 
am 8. November 1896.*) 

Ännmneae: Patientin ist väterlicherseits hereditär belastet. Sie selbst 
war bisher immer gesund. Seit etwa 2 Wochen leidet sie an diffusen, zeit- 
weilig exacerbirenden Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit. Niemals bestanden 
zugleich Ueblichkeiten oder Erbrechen. Am 5. November bat Patientin einen 
nach Angabt.' der Hebeamme normalen Partus ohne Knnstliilfe dtirchgemacht. 
Sie hat früher bereits Ü normale Gebmien gehabt. — Nach der Entbindung 
am 5. November steigerte sich der Kopfschmerz nnd in der Nacht vom 7. 
zum 8. November wurde Patientin unruhig, stiess und schlug um sich; am 
8. stellte flieh auch Fieber ein nnd Patientin wird wegen zunehmender Un- 
ruhe nnd Atifregung auf die psychiatrische Klinik gebracht. 

Status praesens: Kräftige, recht gut genährte Frau. Fiebertempera- 
toren bis SO'l" C. Sensorium getrllbt; heftige diffuse Kopfschmerzen, Pupillen 
mittelweit, prompt reagirend. Zunge feucht and rein. — Ueber den Lungen 
überall heller Schall; bei der Auscultation vesicaiilres Athmen mit vereinzelten 
bronchitischen Geräuschen. Massiger Hnsten ohne Auswurf. Herzdämpfnng 
in normalen Grenzen, Töne rein; Puls 78, regelmässig. — Bauehdecken sehr 
schlaff, Diastase der Recti ; Bauch nirgends druckemplindlich. Milz nicht als 
vergrössert nachweisbar. — Normale Lochien; Qenitalbefund normal. Im 
Harne kein Elweiss. 

Diagnose vorläuäg in suspenso. 

Decursus morbi: 12. Nov. 1S96: Die Temperatur schwankt in den 
letzten Tagen zwischen 380 tmd 391. Patientin ist leicht benommen, unwillig, 
sehr reizbar und klagt fortwährend über heftige Kopfschmerzen. Kein Er- 

, wolohe auf der psychiatrischen Klinik In^, 
'. von SQlder, dem ich hierdr rneineQ Dank 



d 
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brechen. Leichter Strabismus convergens. — Bronchitis stärker ausgesprochen, 
sonst keine Veränderungen in den Lungen. Milz nicht vergrössert. Kein 
Exanthem. Obstipation. 

15. November 1896. Patientin delirirt wiederholt. Kopfschmerzen an- 
dauernd. Seit zwei Tagen Druckempfindlichkeit der Nackenmuskulatur, die 
sich hochgradig steigert. Schmerzhaftes Stöhnen. Hyperästhesie am ganzen 
Körper. Augenspiegelbefund, soweit er sich erheben lässt, normal. Puls ca. 100. 
Patientin lässt den Harn imter sich. — Kopfbewegungen schmerzhaft, aber 
keine ausgesprochene Nackenstarre. Keinerlei motorische Reizerscheinungen, 
keine Lähmungen. 



Zweiter Th^. 



Tag 
nnd 

Stande 



15. XI. 

9e 

12" M. 



17. XI. 
11* 
V. M. 



Tempe- 



■Mf B 



Blut- 
pl&ttchen 



BoUen- 

bildnng 



rechlich 
aber kaam 
vermehrt 



Untenmchimgen und ErgebniBse. 



237 



Trockenpr&parat 



Lenkocyten 




I. 

r 

o 
H 




13 



Po" 



o 




Nahmngs- 
anfhahme. 

Therapie 



Krantheitsverlauf 



Nor gmnm T«rein- 

atlla mononoolaAie 

Htutrophfle; keine 

BeismigtformeD. 

Trote langen 

Sncheoe keine 

eoilnophile 

Zelle gefunden. 

t Prtp. 1000 



88-70 







Keine 

Eosinophilen. 

Keine 

abnormen Lea- 

kocytenformen. 

2 Pi&p. 1000 



90-30 



2-90 



2-60 



580 







1-40 



230 



600 



Schmenhaftea Stöhnen; Aof- 

ichreien; ellgemeine Haut- 

hyperftathesie. Leichter Ored von 

Neckenateiflgkeit, hochgradige 

Drackaobmeräaftigkeit derHiäs- 

wirbels&nle. Parese des linken 

Facialis. Strabinniu conyergenf . 

Tachee cerebrale!. Papillen un- 

gleicb ; Zunge trocken. Pnls 130. 

— ExtremitAten nicht gelähmt; 

keinerlei Zuckungen. Fast totale 

Bewuattloeigkeit. Bronchitie. 

Ohr und Nase frei. 

Diagnose: Meningitii 

cerebrospinalii probabi- 

liter epidemica. 



18. XI. Sopor. Puls 132. 
Trachealrasseln. Totale 
linksseitige Facialispara- 

lyse. Zonehmende Dyspnoe, 
Gyanose. 

Exitus letalis 7^ Abds. 

Sectionsdiagnose: 
Meningitis basilaris 
et spinalis taberca- 
1 s a cum hydrocephalo 
acuto intemo et oedemate 
acuto cerebri. Endome- 
tritis puerperalis post 
partum ante oies XTV, sub- 
sequente Septikaemia. 
Tuberculosis obsoleta pul- 
monis utriusque praecipue 
apicifl dextn. Cystitis hae- 
morrhagica. — 





Kastanek Josef, IG-jähriger Schneiderlehrling, aufgenommen 
am 12. Jänner 1897. 

Anamnese: Keine hereditäre Belastang; Patient war auch bis zur 
jetzigen Erkrankung' angeblich immer gesund. Etwa um Neujahr schon fühlte 
sich Patient ohne bekannte Ursache unwohl und abgeschlagen ; am 5. Jänner 
kamen heftige Kopfschmerzen, besonders im Hinterhaupte dazu und vom 
8. Janner an wiederholtes Erbrechen. Dabei war der Bauch anfänglich etwas 
aufgetrieben, nii-gends aber schmerzhaft; harter Stuhlgang, später Verstopfang. 
Seit Begiim der Erkrankung bestehen beträchtliche Schmerzen in den , Gelenken- 
der Wirbelsäule, namentlich in der Hals- und Kreuzgegend. Sonst bestanden 
nirgends Gelenksschmerzen. — Appetitlosigkeit, lebhafter Durst bestehen seit 
Beginn der Erkrankung: von Fiebererscheinungen hat Patient nichts wahr- 
genommen. 

Status praesens: Ein entsprechend entwickelter, etwas graciler und 
massig genährter blasser junger Mann. T. 37-7— 390» C. P. 88. R. 20. Sen- 
sorium frei. Kopf auf Beklopfen schmerzhaft. Pupillen gleichweit, reagiren; 
Stand der Bulbi normal. Gehör und Geruch normal. Zunge trocken, belegt, Ton- 
sillen etwas hypertrophisch. Am Halse einige kleine Lymphdrüsen tastbar. 
Beugung des Kopfes sowie Druck auf die Wirbelsäule sind sehr schmerzhaft. 
— Thorax gut gewölbt, breit, gleichmässig an der Athmung betheiligt. Ueber 
den Lungen allerorts heller Schall ; diflFuse spärliche bronchitische Geräusche. 
In den Spitzen keine Verdichtung nachweisbar, Herzdämpfnng von normaler 
GrOsse; neben dem 1. Ton ein leises systol. Geräusch. — Abdomen etwas 
über dem Niveau des Thorax; die Gegend des Colon descendens etwas druck- 
empfindlich. Milz deatlich vergrössert, tastbar. — Im Harne kein Eiweiss. 
Diazoreaction negativ. 

Diagnose: vorläufig in suspenso. 

Decursus: 15, Jänner 1897: Gestern wieder Erbrechen, — Patient 
nimmt zumeist Seitenlage ein, macht den Eindruck von SehwerbesinnlichkeiL 
Kopfschmerzen, Schmerzen in der Ha Iswir bebaute besteben fort. — Diffuse 
Bronchitis, namentlich links. Abdomen etwas aufgetrieben. (Obstipation trotz 
Calomel. — Von heute ab Salol. 

16. Jänner 1897. Patient hat unruhig geschlafen, wechselte sehr oft die 
Lage, seufzte und stöhnte. — Zähneknirschen, Uchtschea. Störriges Benehmen. 
Hyperästhesie an Thorax und Abdomen. Taches cerebrales, Temperatur 37-0 
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bis 38'ö. — Schenkel gegen den Bauch angezogen; immer Seitenlage. Abdomen 
nicht mehr aufgetrieben. 

Diagnose nunmehr: Meningitis cerebrospinalis tuberculosa. 

17. Jänner 1897. Sensorium stärker getrübt. Aufseufzen. Stirn gerunzelt. 
Sichtliche Abmagerung und zunehmende Blässe namentlich im Gesichte. 
Gänsehaut. Patellarreflexe nicht auslösbar. — Strabismus divergens. — Ab- 
domen eher eingesunken. 
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Vrdlovec Wenzel, 17-jähnger Tischlergeliilfe, aufgenommeif 
am 28. Janner 1897. 

Anamnese: Patient n>ird in vollkommen bewnsEt losem Zustande nachts 
auf die Klinik gebracht. Eine Wohnangsnachbitrin desselben weiss nur anzu- 
geben, dass er seit etwa 14 Tagen an Kopfscb in erzen leidet und in den ersten 
Tagen der Erkrankung auch einmal erbrach. In den letzten Tagen hat er auch 
Nasenbluten gehabt. 

Status praesens vom 29, Jänner: Patient mittelgrosa, massig krafUg, 

mager, blasa. T. 37"0— 37'9. Tiefea Coma; passive Rückenlage. Ab und zu 

Jammern und Greifen gegen den Kopf, Nackenetarre deutlich. Druck auf die 

HaUwirbelsäule, Beklopfen des Schädels rufen schmerzhaftes Verziehen dea 

Gesichtes heiTor. Facialispareße rechts. ZahnekDirscheu; Trismus. — Thorax 

gracil, schmal ; Atbmung ober flUch lieh, Percussion der Lungen ergibt überall 

normalen Schall, rauheres Athmen und bronchitiscbe Geräusche. In den Spitzen 

keine InSItrntion nachweisbar. Herz in normalen Grenzen ; reine Töne. P. 88. 

Abdomen etwas eingesunken. lieber und Milz nicht vergrüssert. Genitatieu 

normal. Pate Harr etlexe nicht auslösbar. Tuches cerebrales. Im Harne i 

von Albumin. Urin mnss mit Katheter genommen werden. 

Diagnose: Meningitis cerebrospinalis tuberculosa. 

Krank lieitBverlauf und Blutuntersuchungen. 

Blutbefund vöm 29. JUnner 1897, 12'' M. Nüchtern. 

Zahl der Eryihrocy ten ; 5,l^!l0,000. 

Zahl der Leukocj-ten: 20.800. 

Hämoglobin nach Fleisch!; 100. 

Fftrbeindex: 097. 

Kativpräparat: Blutplättchen in normaler Zahl; Fibrin spärlicli ; gute 

Geldrollenbildnng. 

Trockenpräparat: An den rothen Blutzellen keinerlei Veränderungen; 
auch bei langem Suchen kein kernhaltiger Erythrocyt. — Unter 1000 Leuko- 
cyten keine eosinophile Zelle, doch wird beim weiteren Durchmustern d«r 
Präparate eine solche gefunden. Keine ungewühnlicben Lenkocytenformen. 
2 Präp. 1000: 

Poljnucleare neutrophile 86'007o 

Eosinophile O'Ox"/,, 

Uebergangsformen 8-70% 

Mononucleare grosse l'507o 

Mooon. kleine {Lymphocyten :) 3'807o 
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30. Jänner 1897. Fortdanemdes Coma und Stöhnen. 1', 120. Gleicher 

id wie gestern. T. 37-2— 38H. 

Blutbeftind v. 30. Jänner 1897, 12* M. Nttchtern. 
Zahl der Leukocyten: 12.100. 

Nntivpräparat: Blutplättchen in normaler Zall; Fibrin spärlich, 
Troekejipräparat: Keine kernhaltigen Eiylhrocyten und keine eosinu- 



phileü Zellen bei fötalem Durchschieben beidi 
abnormen Leukocyten formen. 2 Priip. (iOO. 
Polynucleare neutrophile 

P Eosinophile 

Uebergangsformen 
Mononucleare grosse 
Monon. kloine (Lj-mphocyten) 
Nachts Vjl2* Exitna letalis. 



Präparate gefunden. Keine 

ü 7a 
12..'SO"/o 
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Sect ionadiagnoso (Prof. Kolisko:) Meningitis tuberculosa baaalia 
acuta cum hydrocepbalo acute interno et oedematc cerebri acuto. Tuberculosis 
chronica et recentior circumscripta apicum pulmonum et glandalarum bron- 
chiatium. Tuberculosis acuta miliaris hepatis lienls renumque. 



Ueber Blutbefunde Lei den Jitiologisch verscliiedenen Arten der acuten 
Leptomeningitis liegen bereits mehrfache Angaben vor. Naturgemäss wird 
sich das Blutbild verschieden gestalten müssen je nach der Art des Infections- 
erregers. 

lieber eitrige, nicht tuberkulöse Meningitis ohne nähere An- 
gabe des Erregers berichtet zunächst Halla, der in einem beobachteten Falle 
eine starke Leukocytose (über 27.000} fand. Lim heck beobachtete zwei 
derartige Fälle und constatirte gleichfalls eine starke Leukocytose, die gegen 
das Lehensende zu merklich absank. — Sehr hohe Lenk ocy ton werthe fand 
PÄe bei einem analogen Falle : 28— 38.000. Die Zahl der rothen Blutkörper- 
chen zeigte dabei eine anfangs geringgradige, später deutlichere Herabsetzung, 
Sadler beobachtete desgleichen 2 Fälle und constatirte beide Male starke 
Leukocylose und eine höchstens geringgradige Abnahme der Erythrocytenzahl, 
Er betont die differenzialdiagnostische Bedeutung der Leukocytose gegenüber 
der luberkulösen Meningitis. 

Ueber die epidemische Cerebrospinalmeningitis sind die An- 
gaben noch recht spärlich. Vielleicht sind einzelne der eben erwähnten Fälle, 
für die sich kein Ausgangspunkt nachweisen Hess, dieser Gattung zuzurechnen. 
— nieder fand bei D Fällen, die in Genesung übergingen, eine ausgespro- 
chene Leukocytose verschiedenen Grades. Presser beobachtete zwei gleich- 
falls heilende Fälle und fand tn beiden eine starke Leukocytose, die bei dem 
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emen fortlaofend nnterenchten Kranken sllmältg abnahm. Gleichzeitig con- 
Btatirte er ein stArkes Vorwiegen der polynnclearen nentrophilen Lenkocyten 
and fand zain Theil keine, zam Theü nur sehr Bpärliohe eosinophile Zellen. 
Er stellt den Satz auf, dass Leukocytoae gpgen die tuberkulöse Natur einer 
Meningitis spreche. — Jaksch fand bei einem untersuchten Falle gleicbfalla 
eine ausgesprochene Leukocytose, und ebenso Je 4, der zugleich eine bedeu- 
tende percentische Vei'uiehrnng der polynoclearen neutrophüen Zellen, eine 
Verminderung der Lympbocyten und das recht spärliche Vorhandensein von 
eosinophilen Zellen nachwies. 

Ueber die tuberkulöse Meningitis finde ich folgende Beobachtungen 
in der Literatur: Zunächst gibt Kayem an, daas der Mangel einer Fibrin- 
vermehrung und überhaupt entzündlicher Veränderungen des Blutes, wie sie 
bei den anderen Meningitiden vorkommen, bei einer Hirnhautentzündung fUr 
den tuberkufüsen Charakter derselben spreche. — Berggrlln fand bei Miliar^ 
tuberkulöse normale Werthe von Fibrin und bei einem Falle von tnbei'kulöser 
Meningitis eine geringgradige Vermehrung desselben. Limbeck zählte in 
einem Falle 6000 bis 8000 Lenkocyten, und in gleicher Weise verraifste Q. 
Pick in zwei Fällen jede Leukocytose — Rieder fand in einem Falle von 
tnfaerkulilser Miningitis normale und niedrige Norraalwerthe, bei einem zweiten 
jedoch eine Leukocytose von 14.000, und bei einem dritten Falle von un- 
zweifelhafter tuberkulöser Erkrankung der Meningen unmittelbar ante mortem 
sogar eine Leukocylenzahl von fast 23.000, Bezüglich der diagnostischen 
Bedeutung der Biutbefunde spricht er sich dahin aus, dass das Fehlen einer 
Leukocytose bei Meningitis ftlr deren tuberkulösen Charakter spricht, das 
Bestehen einer hochgradigen Leukocytose dagegen für idiopathische Erkran- 
kung. Er warnt vor der Verwerthung agonaler Blatbefunde, weil durch die 
agonale Leukocytose eine gänzUche Umgestaltung des Blutbildes hervorgebracht 
werden könne. Zapper t endlich beobachtete einen tieberlos verlaufenden 
Fall dieser Erkrankung mit 11.100 Lenkocyten und löO^ eosinophilen Zellen. 

Meine eigenen Untersuchungen erstrecken sich auf drei Falle von epi- 
demischer Cerebrospinalmeningitis, die in allen Fällen durch den Kachweis 
des Weichselbaum'aehen Diploeoccus intracellularis als solche bei der 
Autopsie erwiesen wurden, und auf drei Fälle tuberkulösen Charakters. 

Der erste Fall epidemischer Meningitis, der sieh durch einen sab- 
acuten, sehr wechselvollen Verlauf auszeichnet, ist besonders geeignet bei der 
genauen und langedauernden Beobachtung einen tieferen Einblick in die ob- 
waltenden Verhältnisse zu gestatten, während die beiden anderen bei ihrem 
stürmischen Verlaufe nur einzelne Untersuchungen zuliessen, 

Zunllehst ergab sich in »dien drei Fallen das constauto Vorhanden- 
sein einer Leukocytose. die seihst hei dem mehr als zwei Monate dau- 
ernden Falle 1 bis auf drei Untersuchungen, bei welchen die Lenkocyten- 
werthe hoehnurmal waren, niemals fehlte, obwohl sie ganz ungeheuere Schivan- 
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kuogen aufwies, ents|irechcn(l don wciihaclndon Nachscliubeti und Perioden 
der Besserung und beginnenden Ausheilung, die sich bei der Autopsie 
mehrorts nachweisen lieeta. Zu Beginn war die Lcukocytoae sehr ausge- 
sprochen, erreichte aber bei den spilteren Hehubweis»; und sehr rapid eintre- 
tenden Exacerbationen noch höhere Wertho, indem sie bis 27-700 hinan- 
reichte, — Bei Fall 2 ist die Leukocytose trotz des stürmischen Verlaufes 
bei der ersten Untersuchung eine sehr geringe, was ich der spfiter zu bespre- 
chenden Differenz ialdingnostik wegen besonders hervorheben möchte. Auch 
hei Fall 3 erreichte die Lenk ooyten Vermehrung nur einen mittleren Grad. 

Soviel ist also nach den Ergebnissen meiner und aller früheren Beobach- 
tungen sicher, dass die epidemische Cerebrospinaltttenin^itis tcohl fast immer mit 
einer Vermehrung der Leukocyten einhergeht, wenn auch der Grad dieser Ver- 
-mehrung durchaus nicht eben ein hoher sein muss. 

Was die Per Cent Verhältnisse der einzelnen Leukocytenformen 
anlangt, so fand ich in allen drei Fallen eine aasgesprochene Vermehrung der 
polynuclearen neulrophilon Zellen. Bei Fall 1 allerdings ist, wenn die abso- 
luten Leukocyten weithe sich nur wenig über der Grenze des Normalen hielten, 
mehrmals oine hochnormale, einmal sogar eine ganz normale Percentzahl 
dieser Elemente nachweisbar gewesen — wie ja aaeh sonst öfter beim lang- 
samen Abklingen einer Leukocytose. — Die Lymphocyten zeigten bis auf 
die eben erwähnten Ausnahmen immer eine relative und bei der Mehrzahl 
der Untersuchungen auch eine absolute Verminderung ihrer Zahl. Mono- 
riucleare grosse Zellen und Uebergangsformen zeigten keine wesentlichen Ver^ 
änderungen und gar kein constantes Verhalten; bei einzelnen Untersuchungen 
wunlen etwas über die Norm gesteigerte Percentzidilen derselben beobachtet. 
Eosinophile Zellen waren bei der ersten Attaque bei Fall 1 und während der 
ganzen Beobachtungsdauer in den übrigen beiden Füllen überhaupt nicht 
nachweisbar, Fall 1 zeigte im weiteren Verlaufe ein ziemlich typische« Ver- 
. halten: wahrend der ersten Remission brreits kehrten die eosinophilen Zellen 
wieder und erreichten eine ganz normale Zahl ; bei den folgenden Nachschtiben 
trat immer wieder vorübergehend eine starke Reduction der Percentzahl sowohl 
als ihrer absoluten Menge ein, so dass ich »unicist viele Tausend Leukocyten 
durchsuchen musste, ehe ich einer solchen Zelle ansichtig wurde. Bei dem 
einen Kachscbnbe (15. April) gelang es mir überhaupt nicht, eine eosinophile 
Zelle nachzuweisen. — Man kann aus diesem Falle folgern, dass es nicht 
statthaft ist, l)ei einer epidemischen Meningitis, wenn Besserung, Temperatur- 
senkung, Naehlass der Leukocytose und Wiederauftreten der eosinophilen 
Zellen zusammentreffen, eine günstige Prognose zu stellen. Gewiss wird sich 
ein solcher Befund auch beim endgiltigen Abklingen ergeben ; aber man kann 
oiemals wissen, ob nicht ein neuerlicher, tödtlieljcr Nachschub bevorsteht. — 
Abnorme Leukocytenformen gelang es mir nur ausnahmsweise zu finden. 

An den rothcn Blutkörperchen konnte ich wenig Veränderungen 
nachweisen. Bei Fall 2 und auch gegen das Lebensende bei Fall 1 trat eine 
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3K*h«?re Vermclining der rothen Blateellen in den Vordergrund mit gledcb- 
aeitig hohen Hänioglobinwerthen, obgleich die Patienten, nnmentlieb Fall 1, 
bocbgradig biass und abgemagert waren. Ich kann diesen Befund, der sich 
bei den tuberkulösen Meningitiden wiederfinden wird, nieht anders als bedingt 
dureh Reizungszust&nde der Vasoeonstrictoren und eine dadurch erzengte 
Oligoplftsmie erklären. Qualitative Veränderungen der Erythrocyten wurden 
nur bei Fall 1 als ab^iorme G rossen cbfferenzen nachgewiesen. Kernhaltige 
Erythrocyten aufzufinden gebing mir nicht. 

Die Blutplättchen waren in ollen FäUen reichlich, zum Theile sogar 
bi« zu den höchsten überhaupt vorkommenden Graden vermehrt, und zwar 
dies bei Fall 1 zur Zeit der Nacischübe und der höheren Lenkoeytenwerthe. 

Das Fibrinnetz erwies sieh in allen Fällen reichlifb, doch war eine 
über jeden Zweifel erhabene Vennehrung nur ausnalims weise zu constatiren. 
Gewöhnbeb hielt es sieh ^ namentlich bei dem so häufig untersueliten 
Falle 1 — auf einer Höbe, bei welcher es im Nativprftparate unmöglich ist 
zu entscheiden, ob schon eine Vermehrung oder noch ein hochnormaler Werth 
vorliegt. Für jeden Fall ist die Reichiichkeit des Fibrins und (He Nei^ng zu 
mäsaiffer Vermehrung hervorzuh^en. 

Stellen wir nun diesen Befunden die bei der ttibercnlfisen 
Meningitis erhobenen gcgenllher. 

Da muBs zunächst hervorgehobeu werden, daaa bei dieser Erkrankung 
die Verhältnisse nicht immer ganz einfach liegen, da ja eine tuberkulöse 
Hirnhautentzündung fast ntcmals als erste Localiaation dos Koch' sehen Ba- 
cillus im Organismus gefunden wird, sondern immer einen anderen, primären 
Herd vorausiietzt. Wenn nun aber in irgend einem anderen Organe bereits 
weitgebende Zerstörungen durch die Tuberkulose hervorgebracht wurden, z. B. 
in den Limgen, so ist es von vorneherein offenkundig, dass wir bei der ste- 
tigen Betheiligung von anderen Mikroorganismen bei solchen Gelegenheiten 
kein reines Blutbild erhalten werden und auf die differentesten Befunde ge- 
fasst sein mäasen. — Dem gegenüber können wir aber als reine Fälle von 
tuberkulöser Meningitis die binst(>Uen, bei welchen der primäre Herd latent 
verlaufen ist und einen solchen Charakter aufweist, bei welchem crfabrunga- 
gemäss wesentliche Veränderungen der Bl utbescli äffen hei t nicht vorkommen; 
das wären z. B, verkflste Broncbialdrüseii, kleine vereinzelte Herde in den 
Lungenspitzen u, b. w. 

Dieses Verbalten zeigen nun zwar alle meine 3 Fülle, hingegen ist 
Voü 1 in anderer Hinsicht als nicht rein zu bezeichnen — er betraf nämlich 
eine Puerpera, die noch dazu an einer puerperalen Endometritis und daraus 
hervorgebender allgemeiner Septikämie litt. — Und trotzdem entsprach der 
bei eben diesem Falle erhobene Blutbefund dem nach den Angaben der Au- 
toren bei tuberkulöser Meningitis typischen vollkommen genau, wahrend die 
beiden übrigen, reinen Fälle sich der Regel gar nicht recht fügen wollten. 




UntOTBUcbuiigeii und KrgebniBse. 

üphrigens bemerke ich noch, dass bei Fiill 2 und 3 aueli i-ini' allerdings 
weniger ausgesprochene miliare Tuberkeleruption in Lungen, Leber, Milz und 
Nieren bestand, und dass diese Falle — mangels anderer — auch als allge- 
meine Miliartuberkulose, welche ja nach deu Angaben veracbiedener Beobachter 
denselben Blutbefund wie die tuberkulöse Meningitis bietet, verwerthet werden 




Die meisten Autoren stimmen darin überein, dass bei der tuberkulösen 
Meningitis keine Leukocytoso vorliege und sehreiben diesem Befunde eine 
grosse differenzialdiagnostische Bedeutung gegenüber den eitrigen Formen der 
HirahaulentzUndung zu. Nur Rieder mahnt, durch einen Fall überrascht, 
zur Vorsieht- 

Meine Beobachtungen sind geeignet, die Bedenken Rieders zu recht- 
fertigen und zu bestarken. 

Von meinen drei Ffdien zeigte ntlmlich nur der erste — wie gesagt 
mit Sepsis complieirte — den von den Beobachtern als Kegel angenommenen 
Leukocytenbefund : keine Vermehrung derselben, sondern normale oder wie 
hier hoeJinormale Zahl während seines ganzen allerdings raschen Verlaufes. 
Fall 2 schien im Anfange diesem ersten vollkommen zu gleichen: auch hier 
fand ich hei zwei Untersuchungen keine Lenkocytose, sondern wieder hoch- 
normale Werthe und freute mich der Uebereinstimmung. Bald aber änderte 
sich das Bild ; es trat eine ganz ausgesprochene mittelstarke Leukoeytose von 
17 — 18.000 ein, ohne dass sich hiefiir auch bei genauester Untersuchung eine 
Complication als Erklärung nachweisen Hess; auch die Section wies keine 
nach; es fand sich nur ein ziemlieh reichliches sulzigos Exsudat an der Hirn- 
ba«is und ein hochgradiger acuter Hydrocephalus internus, daneben die schon 
erwähnte spärliche miliare Tuberkeler iiption in den inneren Organen, aber 
auch nicht eine Lobulftrpneumonie. Datts die geringgradige käsige Tuber- 
culose der rechten Lungenspitze und der Bronchialdrüsen nicht die Ursache 
der Leukocytoso gewesen sein kann, geht schon daraus hervor, dass zu Be- 
ginn der Beobachtung überhaupt keine Lenkocytose bestanden hat. Wir sind 
also gezwungen anzunehmen, dass der acute Proceas an sieh die Lenkocytose 
veranlasste. — Einen Beweis für die Möglichkeit dessen liefert« wenige Tage 
darauf Fall 3. Hier fand sich von vorneherein — die Krankheit war aller- 
dings schon weiter vorgeschritten — eine starke Lenkocytose von 20.800, 
die gegen das Lebensende zu zwar beträchtlich, aber nicht vollständig abfiel. 
Auch hier dieselben anatomischen Verhältnisse. 

Ich glaube zwar trotzdem noch immer, dass solange keine Leuko- 
eytose bestehen dürfte, als es sich einzig und allein um die Eruption von 
miliaren Tuberkeln handelt.' Aber fast niemals bleibt es eben sowohl beider 
allgemeinen Miliartuberkulose aJa speciell bei der tuberkulösen Meningitis bei 
der Tuberkelernption allein; es gehen vielmehr immer auch entzündliche 
Erscheinungen daneben einher (z. B. Bildung des sulzigen Exsudates, ent- 
zündlicher Hydrocephalus), und von der Ausdehnung bzw. Prävalenz dieser 
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enztliiillic-lien Erridieiniingen Jer Tuberkulose dtlrftf es wohl abhäiigi 
sich eine Leakotrytose entwickt^lt oder nicht. 

Durch meine mit voller Klarheit zu deutenden Befunde ist die Lehre, dass 
die tuherhulöse Meningitis und die aaite Miliartuberkulose in wniompliHrien 
Fällen ohne Leukoniflose einkerffeheu, als erschiUtert anzusehen. Ich gebe ohne 
weiters zu, dasB ein Mangel der Leukocytiise vorkommt, ja \-ielleieLt höiifig 
vorkommt ; aber al^ Regel, die man diffcrenzialdiagnoätiscb zu verwertheu 
kann diese Angabe nicht unerkannt werden. Vollständiger 
Mangel von Leukocgtose tcird also gewiss bei einer sonst sicher diagnostieirbaren 
Meningitis acuta gegen epidemische und gegen secundärc eitrige Menini/itis und 
demnach für tuberculöse Meningitis sprechen, obwohl es nicht ganz ausgescblossen 
ist, dttsa leichte, abortive epidemische Meningitiden gleichfalls ohne Leuko- 
cytoae verlaufen können. — Besteht dagegen eine Leukocytose, so tat aus diesem 
Befunde kein sicherer Schliiss auf die Aeliologie des Leidens gestattet. Auch 
die Hßhe der Leukocytose kann ich nicht als ivusachlaggebeiid anoehmen, da 
ich einerseits bei einer sichergestellten, schweren, letalen epidemischen Me- 
ningitis 11.900 imd bei reiner tuberkulösor Meningitis andererseita 20.000 
Leukocyten beobachtete. Wir müssen daher den differenzialdiagnostischen 
Werth der Leukocytose in der erwähnten Richtung um ein ganz Bedeutendss 
herabd rücken. 

Was das Percentverhältnis der einzelnen Leakocy tenfor- 
nien anlangt so fand ich zunächst bei Fall 1 trotz der nur hochnormalen 
absoluten Leukocytenzald eine hochgradige Vermehrung der polynuelearen neu- 
tropbilen Zellen mit gleichzeitiger starker relativer und absoluter Verminderung 
der Lymphocytcn, nomiidein Verhalten der grossen mononuclearen Zellen und 
der Uebergangsformen und einem gJtnzlichen Mangel eosinophiler Zellen. 
Dieaer Befund kann jedoch wegen der bestehenden Complication mit Septi- 
kämie nicht als der tuberkulösen Jleningitis angehörig betrachtet werden, 
zumal sich die Befunde in den folgenden Füllen ganz anders gestalteten. 

Bei Fall 2 und 3 fand ich zum Theile hochnormale, zum Tbeile deutlich 
gesteigerte Wertbe für die polynuclearen neutrophilen Zellen, je nachdem 
die Leukocytose fehlte oder geringfügig oder endlich stärker ausgesprochen 
war. Die Lymphocytcn waren immer sowohl pereentisch als absolut mehr 
weniger stark vermindert, ganz autßlllig war aber in beiden Fällen die con- 
stante abnorme Grösse des Percentsatzes der Uebergangsformen. der auch 
bei starker Leukocytose immer über i*"/,, betrug und selbst bis 15% anstieg. 
1"^ wjiro wohl zu empfohlen, bei weiteren Beobachtungen darauf sein Augen- 
merk zu richten, ob sich dieses Vorhalten aU allgemein giltig erweisen wird 
oder nicht; vielleicht sind in anderen Fallen auch die grossen mononuclearen 
Zellen, die in meinen Fällen normal blieben, in gleicher Weise betroffen. 
Ea kannte dann diesem Verhalten auch diagnostische Verwertlibarkeit zukom- 
men. — Die Eosinophilen waren in beiden Fallen hochgradig vermiDde]% 
eoda«8 es mehrimds mir nach langem Suchen gelang, eine solche Zelle i 
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6ndpii, bei anderen Untersuch iingen aber Uberkaupt in zwei Präparaten keine 
beobachtet werden konnte. 

Die rothcn Blutkürpercben zeigten in den beiden Hierauf unter- 
suchten Fallen das bcreils oben erwähnte numeviache Verhalten: es war eine 
in verschiMenem Grade ausgosprochene PolycythHmie und Polycbro- 
maraie bei den von Tag zu Tag mehr abniagerndon und aufiälHg blassen 
Patienten vorhanden — wohl ebenfalls kaum anders als durch Vaaoconstriction 
zu erklaren. — Qualitativ war in keinem Falle irgend eine Veränderung an 
den rothen Blutzellen zu eonstatiren, insbesonderp wurden trotz aaftiierksainer 
Beobachtung keine kernhaltigen Erythrocyten gefunden. 

Die Blutplättchen erwiesen sich zum Theile als normal, zum Theilc 
als reichlich oder rotissig vermehrt. 

Das Fibrin war in allen Fällen apflrlich, zum Theile sogar sehr spär- 
lich, sodaas man von einer Verminderung gegentlber der Norm sprechen 
konnte. Es stimmen diese Befunde vollkommen mit denen Hayema Uberein 
und widersprechen dem einen Fall von Berggrün; vielleicht war in diesem 
letzteren doch irgend eine Complieation (Lubulärpneumonie) vorhanden. Mir 
scheint es, dass der Spilrlichkeit des Fibrinnetzes noch immer mehr als der 
Leukocytose eine Bedeutung für die Differenzialdiagnose der tuberkulösen 
gegenüber der epidemischen und eitrigeii Meningitis zukommt. 



Wenn wir uns nun die gesammten.bei der tuberkulösen und epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis erhobenen Befunde vergegenwärtigen, so wird es uns 
klar werdeUj dass wir, trotzdem die bisher gelehrte Regel mässigkeit nicht 
besteht, in manchen Fallen den Blutbefund doch für die Differenzialdiagnose 
der Aetiologie einer Hirnhautentzündung verwerthcn können: dann näinlioh, 
wenn eine Leukocytose fehlt und das Fibrin spärlich ist. In einem solchen 
Falle werden wir mit der grüssten Wahrscheinlichkeit den Koeh'schen 
Bacillus als Erreger der Krankheit ansprechen können. — Andererseits wird 
ein deutlich ausgesprochenes reichliches oder zweifellos vermehrtes Fibrinnetz, 
vorausgesetzt, dass nicht Complicationen wie etwa mehrfache lobuläre Pneu- 
monieen, vorliegen bei gleichzeitiger Leukocytose flir eine eitrige, beziehungs- 
weise epidemische Meningitis sprechen, während ein spärliches Fibrinnetz trotz 
vorhandener Leukocytose immer noch eher für eine tuberkulöse als für 
eine epidemische Meningitis verwerthet werden kann. 

Wie eich die Differenzialdiagnose einer tuberkulösen oder eitrigen Menin- 
gitis aus dem Blutbefundc gegenüber einem Typhus abdominalis und anderen 
in Betracht kommenden Erkrankungen wird gestalten müssen, ergibt sich 
nach den schon früher und eben zuvor gegebenen Erörterungen von seibat. 



Als Schlusssätze möchte ich fttr die acuten und subacuten Formen 
der Leptomeningitis die folgenden aofstellen: 





Ä. Die epidemische CerebroipinahneHimjUis (und ähnlich wohl auch die eecun- 
däre eitrige Himhaulentiündung) verläuft, soweit bisher bek-annt, regelmässig 
mit einer allerdings sehr verschieden ausgesprochenen Leukocytose, bedingt 
durch eine Vermehrung der polynuclearen netürophilen Elemente. Gleich- 
zeitig sind dann auf der Höhe der Erkrankung die Lgmphocglen und 
namentlich die eosinophilen Zdlen stark vermindert, während die grossen 
monottudearen Leukocgten und die Uebergangs/onnen keine «^entliehen und 
Constanten Veränderungen ihrer Zahl erkennen lassen. In Perioden des 
Bückganges können bei der epidemischen Meningitis auch bei noch bestehendem 
Fieber die eosinophilen Zellen im Blute wieder auftreten; doch ist es nicht 
statthaft, hieraus einen prognostischen Schluss zu ziehen, da tödtliche Nach- 
schübe nicht ausgeschlossen sind. 

Die Ergthrocylen zeigen keine typischen Veränderungen; mitunter kommt 
es — vielleicht durch vasomotorische Reizung — zu einer Polycgthämie und 
Polychromämie. Die Blutplättchen und auch das Fibrin enviesen sich in 
allen untersuchten Fällen als reichlich oder vermehrt; die erslercn zeigten 
mitunter sogar dne auffällig starke Erhöhung ihrer Zahl. 

B. Bei der tuberkulösen Meningitis kommen sowohl normale, als hochnonnalc, als 
ausgebrochen erhöhte absolute Leukocgtenzahlen bis zu 20.000 und darüber 
vor. Dabei dürfte nach meinen Beobachtungen der Percenisatz der polg- 
nuclearen Zelten hochnormal oder vermehrt, derjenige der Ljfmphocgien herab- 
gesetzt sein; die Uebergangsfonnen scheinen eine auffällige Tendenz zur Er- 
höhung ihrer Werthe zu zeigen; die eosinophilen Zellen waren in mtiinen 
Fällen äusserst spärlich. 

Die Erylhrocyten Hessen aussrr gelegentlicher Zunahme der Zahl und 

des Hämoglobingehaltes keine wesentlichen Veränderungen erkennen. Die 

Blutplättchen wiesen normale Zahlen oder leichte Vermehrung auf; das Fibrin 

war in alten Fällen spärlich. 

Mangelnde Leukocytose bei gleichzeitiger Spärlichkeit des Fibrins wird mit 

grösster Wahrscheinlichkeit für den tuberkulösen Charakter einer HirTihautent- 

zundung sprechen. Vorhandene Leukocytose oder deren Höhe ist diffierenziai- 

diagnostisch in diesem Sinne nicht zu verwerthen. 

Eeichiick vorhandenes Fibrin spridit bei gleichzeitig bestehender Leukocytose 

gegen eine uncomplicirte tuberkulöse Meningitis, spärliche Fibrinbildung selbst bei 

vorhandener Leukocytose eher dafür. 

Sichere prognostische An/taltt^unklc ergeben sich aus dem Blulbefunde bei 

der Meningitis nicht. 
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V. Septikämie. 



2 Fälle. 



1. Fall. 

Joachim Streit, 66-jähriger Taglöhner, aufgenommen am 

9. Jänner 1896. 

Anamnese: Pneumonie, linksseitige Mittelohrentzündung vorausge- 
gangen. August 1895 bemerkte Patient zum ersten Male ^rothen" Urin; 
später Hess er solchen öfter in verschiedenen Zwischenräumen ohne sonstige 
Beschwerden; nur manchmal verspürt Patient beim Uriniren in der Blasen- 
gegend brennende Schmerzen. Seither ist Patient schwächer geworden ; seine 
aufikUige Anämie will er schon früher gehabt haben. 

Status praesens und Decursus: Kräftig gebauter, aber abmagerter 
und hochgradig blass und kachektisch aussehender Mann. — Die Limgen zeigen 
leichten basalen Katarrh; atheromatöse Aorteninsuflficienz. Beiderseitige In- 
guinalhernie und beiderseitige Hydrokele. Im Harn reichlich Albumen und 
BlutfarbstoflF, einzelne Cylinder. — Die Diagnose schwankt zwischen Nephro- 
lithiasis und malignem Nierentumor. — Ende Jänner bekommt Patient wieder 
Brennen in der Blasengegend und muss beim Uriniren öfters absetzen. Er 
wird darum zur Cystoskopie auf eine chirurgische Klinik gebracht; dieselbe 
ist wegen Versagens der Batterie nur unvollständig möglich und ergibt nur 
das Vorhandensein einer Trabekelblase. — Am 1. Februar empfindet Patient 
heftige Schmerzen im linken Kniegelenke, nächsten Tag auch im rechten, 
ohne object. Befund. Am 2. Februar Temperatursteigerung auf 37*8 und 38*4, 
am 3. Februar bereits 39*2. Schmerzen in Kreuz, Nierengegend und in den 
Gelenken der rechten Hand. Nichts Neues in den Lungen. Am 4. Februar 
auch Schmerzen im rechten Schultergeleuke und Schwellmig und Röthung 
des 2. Metacarpophalangealgelenkes rechts. Nunmehr 

Diagnose: Sepsis e cystoskopia. 
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Klinische Diagnose: Atherom, Insuff. v . Aortae, Pericardit. fibrin., 
Pneura. croup. peracta lobi inf. dextri; Pneum. recens hypostat. lobi inf. sin. 
Nephritis parench. chron. Nephrolithiasis aut tumor malignus renis dextri; 
Sepsis e cystitide; Peritonitis recens. 

Die Section deckt zunächst ein latentes Ulcus duodeni als Grund- 
krankheit und Ursache der Kachexie auf-, terminale Perforationsperitonitis 
von hier aus. Diphtheritische Entzündung der Blasenschleim- 
haut und am caput gallinaginis. Chron. Glomerulonephritis. Peri- 
carditis fibrin. Metastatischer eitriger Infarkt im 1. Unter- 
lappen mit Pneumonie etc. 
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2. Fall. 

Eduard Bregesbauer, 25-jähriger Hausbesorger, aufgenommen am 

10. Jänner 1896. 

Anamnese: Mehrmals recidivirender Tripper, welcher seit 2 Jahren 
zu einer Stricturirung der Urethra geführt hat. Diese wurde mit Bougies 
dilatirt. Am 5. Jänner bekam Patient nach längerer Zeit der Ruhe Schmerzen 
in der Blasengegend ohne Harndrang und ohne Beschwerden beim Uriniren. 
Gleichzeitig Schüttelfrost, Fieber, Husten ohne Auswurf; später Seitenstechen 
rechts. — Am 10. Jänner liess sich Patient auf die Klinik für Syphilis auf- 
nehmen imd wird von dort des Fiebers und Seitenstechens wegen auf unsere 
Klinik transferirt. 

Status praesens: T. 39*6. Zunge trocken, belegt. Sehr starke Dyspnoe. 
Ueber der r. Lunge hinten unten an umschriebener Stelle Dämpfung und 
Knisterrasseln. — Puls dikrot. — Schmerzhaftigkeit der vergrösserten 
Leber. Blasengegend schmerzhaft. Prostata vergrössert und namentlich im 
Mittellappen schmerzhaft; besonders stark schmerzhaft aber ist der Blasen- 
hals. — An der Haut in der Umgebung des rechten Ellenbogens diflFuse 
Eöthung. Schmerzhaftigkeit der Wadenmuskeln. 

Diagnose: Septikaemia e strictura urethrae; Pneumonia lobul. lobi 
infer. dextri. 
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Die Sepükämic verllluft klinisch unter ao vielgestaltigen Bildern und 
bietet auch anattmiisch so ganz differente Befunde, indem einmal aasgebreitete 
diphtheri tische Entzündungen otler multiple fibrinüse Serositiden oder paren- 
cliymatiSse Entzündungon mit eitriger Schmelzung vorhanden sind, ein ander- 
mal bloss eine parenchymatöse Degeneration der Organe sich nachweisen 
lilast — das8 man von vorneherein bei dieser noch dazu «tiologiseh nicht 
einheitlichen KrankJieit auch kein einheitliches Blutbild erwarten wird. Dazu 
kommt noch, duaa auch der Ausgangspunkt der Allgemeinerknmkung. bezie- 
hungsweise die Primilraffection, welche zu der Ueberseliwenimung des Orga- 
nismus mit den eilererregenden Mikroorganismen führte, von entscheidender 
Bedeutung sein wird. 

Wir finden dem en top rechend auch in der Literatur sehr differente An- 
gaben über die Blutbefunde bei der Septikämie, 

Wenn wir von der Pyttmie, ftlr welche bis auf Vi r ehe w wegen der 
Jederzeit beobachtete» Iiochgradigen Vermehrung der weissen Blutkörperchen 
direct ein Eitergehalt di's Blutes angenonimeii wurde, absehen, so finden wir 
doch auch für die anderen Formen der Septiküniie bei einer Reihe älterer 
Beobachter Angaben über eine Vermeiirung der Lcukocyten. Dem gegenüber 
bebauptot Limb eck entsprechend seiner Theorie, dass nur jene Erkranktugen. 
welche mit Elxsudation i-inhergehen, eine Leukoevtose erzeugen, die reine 
puerperale Sepsis sei nicht mit Leukocytose verbunden, es treten ^-iebnehr 
oft genug subnormiUe Leiikoej-tenwerte in den Vordergrund. Er führt auch 
»wei BeobacktungeH an. wo bei puerperaler Sepsis die Lcukocj-tenzahlen 
zwischen drei und fünftausend schwanken. 

Dieser Ansicht steht eine ganze Reihe anderer Beobachter wieder un- 
glnubig gegentlber. 

Rieder findet fiist bei allen Fallen von Sepsis und bei Septicopygmic 
Leukocytose. und zwar zum Theile niedrige, zum Theile aber auch sehr hohe 
Werlhe bis zu 37000. welch' letztere Zahl gerade bei einer puerperalen Sepsis 
erreicht wurde. Er fand auch in einem diesbezilglicb untersuchten Falle eine 
Vermehrung der polynuclearen Zellen auf 94'27[. und eine Verminderung der 
mononuclearenauf fts",,). — Sndler fand bei einem in Genesung übergehenden 
Falle von leichtem Puerperalfieber ungefithr 10—13001) Leukocyten, und 
Jaksch erwfthut zwei Falle puerperaler Infection mit vorhandener Leuko- 
eytost-. 

Desgleichen gibt Canon an, hei 7 Sepsisßlllen die Leukocytenzahlen 
EU meist erhöht gefunden zu haben. Dabei bestand eine pereentiseho Vcr- 
mehroDg der ]Htlynuelean^n Elemente \uu\ eine Verminderung der eosinophilen 
Zollen auf durchsebnittlich 0-23'jo. Bei zwei Füllen konnte er Oberhaupt 
keine eounophilen Zellen nachweisen; die meisten derartigen Elemente wiesen 
die in Heilung Qbi-rgebenden FäUo auf. — Zappen gibt an. 
ausgesprochene Verminderung der eosinophilen Zellen gesehei 
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KüLnau berichtet über eiupn Fall von ScptieopyHmie mit bestilndi^cr hoeh- 
gradiger Leukocytose bis zu 57800, wobei das Verhältnis zwischen mehr- und 
einkernigen Zellen sieh wie 10 : 1 stellte. 

Grawitz und R ü scher *) constatiren ebenfalls das Vorhandensein 
von Leukocytosc, nnd cratcrcr schliesst sich Rioder an, indem er annimint, 
dass bei der Sepsis fast stets Leukoeytoac vorhanden sei. 

lieber Blutplnttchcn und Fibrm finde ich keine Notizen, — Bezüglich 
der rothen Blutkörperchen und des HflmoglobingchflJtcs wird mehrmals eine 
znm Theilo bctrflclitliehe Abnahme festgestellt und Grawitz besehreibt einen 
Fall mit ganz kolossaler Hilmocytoly;«!. üeber das Vorkommen von kern- 
haltigen Erythrocyten finde ich nirgends eine positive Bemerkung; nur 
Ehrlich erwiihnt gelegentlich deren Mangel bei einem beobaehtetcn Falle. 
Docli ist mir aus persönlichen Mittheiliingen bekannt, dass solche Elemente 
von Nensser und seinen Schülern wiederholt gefunden wurden. 



Ich halte es für ausgeschlossen, ein System in die Blutbefunde bei so 
ungleichwertigen Krankheitsbilderu, wie sie unter dem Namen Septikämie 
zosammengefaaat werden, zu bringen. Hier gilt ea wieder ganz besonders zu 
individualisieren. Dcmgomäss sollen auch die beiden vorangestellten Beobach- 
tungen in erster Linie als weitere casuistisehe Mittheilungen aufgefasst werden, 
ond ich möchte mir nur erlauben, wenige Bemerkiingen daran zu knüpfen. 

Welch' grossen Einflusa die Primürafi^ectitm, beziehungsweise pröesi- 
stente Krankheitszustimde auf das Blutbild ausüben können, das zu illustriren 
ist meines Erachtens Fall 1 voreflglich geeignet. 

Es handelte sich um ein hochgradig kachektisches Individuum, das vor 
Eintritt der Sepsis eine auffällige AnJImie und eine Verminderung der Leuko- 
cyten auf 5000 darbot mit gleichzeitiger percentischer Vermehrung der 
Lymphocyten. — Würde man das nicht beachten, so könnte man sich ver- 
anlasst fühlen, diesen Fall denjenigen beizuzählen, wo es zu keiner Leuko- 
cytose kommt. Und doch wilrc eine solche Annahme durchaus unrichtig; 
denn für ein Individuum, das 5000 Lcukocyten als seine Normalzahl hat, 
sind 9500 oder gar 11.100 bereits ganz bedeutend leukocytotische Werthe. 

Das documentirt sich auch in der Verflnderung der percentischen Leuko- 
cytenverhältnisse. Die polynuolearen Neutrophilen nehmen in wenigen Tagen 
von ihrem früheren subnorroalen Percentsatze (54) bis auf etliche 80% zu 
und die Lymphocyten noch auffallender ab: von 30% bis auf 18 und IC/g. 
Aehnlieh geht es mit den grossen mononuclearen Zellen und den Uebergangs- 
formen, die vor Einsetzen der Sepsis eine ausgesprochene Vermehrung dar- 
boten (über 16%^ ""^^ schliesslich zusammen kaum mehr als 4*'o ausmachen. 
Die Eosinophilen habe ich in diesem Falle in Uebereinatiramung mit Zappcrt 
und Canon stets hochgradig vermindert gefunden. — Die frUhcr spJlrlich 
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Zweiter Theil. 

gewesenen Bliitijlfittclu'n wurden reichlich und zeigten schliesslicil auagespro- 
rhene Vermehrung, uns Fibrin zeigle sich gleichfalls vermehrt und diese 
Vemielirung erreichte mit dem AaftreUin pneumonischer Infiltrationen (Com- 
plication!) sognr einen hohen Grad, 

Bcmcrkcnswcrth ist das Verhalten der Erythrocyten. Ihre Zahl hat Bich 
im Verlaufe der Sepsis jedenfalls nicht wesentlich vorJUidcrt; hochgradig 
herabgesetzt war sie schon früher. Eben,so weist das Hilmoglohin nur eine 
milssige weitere Abnahme auf. Interessant sind dagegen die qualitativen Ver- 
ilnderung;en insoferne, als die schon vor Eintritt der Sepsis in spärlicher 
Zahl vorhanden gewesenen kernhaltigen Erythrocyten im Verlaufe 
der letzteren Elrkrankung eine ganz sichere und zweifellose Verraehnmg ihrer 
Zahl erfuhren, die sich namentlich am 9. Februar aufillllig documentirlc. 
Gegen das tödtliche Ende zu nahmen sie wiederum — am ehesten wohl einer 
Erlahmung des Knochenmarkes entsprechend — bedeatend an Zahl ab. 

Fall 2 reprfisentirt eine reine, von einem kleinen diphtheritisehen Ent- 
lUndungshcrdo in der Urethra ausgehende Sepsis ohne Eiterung und ohne 
irgend eine ausgesprochene Exsudatbildung. Trotzdem zeigt dieser Fall eine 
wenn auch nicht sehr hochgradige Leukocj-tose, die sich prflmortal zu ganz 
gewaltiger Höhe steigert- Auch hier zeigten sich percentischc Vermehrung 
der polynuclcarcn Neutrophilen, relative und absolute Verminderung der 
Lymphocyien und ausgesprochene Verminderung der eosinophilen Zellen, 
Das Fibrin war spärlich. 

Die Zahlen Verhältnisse der rothen Blutkörperchen wurden leider nicht 
beobachtet. Dagegen zeigten sich auch hier bei dem vorher gesunden und sehr 
kräfligen Individuum kernhaltige Erj-throeyten in allerdings spärlicher Zahl- 

So\-iel gebt aus all' dem iütgctheilten hervor, dass die Zahlenverhält- 
nisse der Leukocj^ten bei der Sepsis noch lange nicht genug geklart sind. 
£A teilt ffar nicJu iengiten^ dass Fälle torkommtn, die ohne Leukoctftose und 
togar mit Leukopaik terlau/ftt. Ich gebe auch zu, dass dies zumeist, vielleidU 
auatdiliesslich, hochrirutnite In/etHonen sein icerdett, die sich als möglichst reine 
liadmis «Am Organlocalisalioiten und ohne Exsudaiioa enceisen. Die äber- 
ttitgtmU Mtkrsahl der FiÜl«, auch der schirersten Art, dürfte aber doch seBfSt 
hei mamgtimder ExsudaHon dne Vermehrung der iceissen BlutkörpertheH mit 
dem /ür diese im AUgcmeinen charaktrristisckeH Verhalten der JhlynucUartn und 
Ljfmp/toeyte» vxtJ mit hochgradiger Vermimiemng der eosinophUeit Zellen auf- 
KWMCs. Dat Auftreten ron litmkoHigen fjyHtro^en ist bei der Sepsis Ziceifellos 
t idurfetlt^ und TokrscMnlici acAr getevMiek ; ob es nur bei tädtlirhen Formen 
vorkommt, oA niaii ihm üerhuqit eme prognostische Bedeutung beilegen darf 
dm k S mt n erat wiUere UnttrmKhmgem Mrm. — Stntpiättehen und Fibrin 
i t ienim keim rinitJHitlut VerMim n eetfen. 

Nnn Uetbl noch cBe vkhtige Fngc tn besprechen, ob man nicht ans 
dOB BlotbcluBde Aiihalts|vanklo fttr dk- oA so schwierige Differenzial- 
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diagnose zwischen einer Sepsis mit unbekanntem Ausgangspunkte, einem 
Typhus abdominalis und der Miliartuberkulose gewinnen kann. — Die 
Schwierigkeitj wirklich ein ent«eheidendes Merkmal aufzufinden, liegt in den 
differcnten Befunden bei der Sepsis einer- und der Miliartuberkulose anderer- 
seits, während der Typhus, wenigstens solange er uncomplicirt ist, wohl nur 
mit den selteneren Fällen von Sepsis mit Leukopenie ein gleiches hämato- 
logisches Bild aufweisen könnte. 

Vielleicht sind gerade die kernhaltigen Erythrocytcn, welche ich auch 
bei schwerstem Typhus niemals finden konnte, und die auch bei der miliaren 
Tuberkulose, wenn sie überhaupt jemals vorkommen, gewiss zu den grössten 
Seltenheiten gehören mtlssten — in meinen zwei Meningitisfkllen, die auch 
sonst miliare Tubcrkeleruption zeigten, konnte ich auch bei grösster Aufmerk- 
samkeit keine nachweisen — von erheblicher differenzialdiagnostischer Be- 
deutung, insoferne als sie doch mit einigem Gewichte ftlr Sepsis in die Wag- 
schale fallen würden. — Aus dem Verhalten der Leukocyten aber wird es 
gewiss nur sehr schwer und selten gelingen, brauchbare Anhaltspunkte für 
die Difierenzialdiagnose der Sepsis gegenüber der Miliartuberkulose zu ge- 
winnen, Avenn nicht etwa excessiv erhöhte Werthe vorliegen. 

Wohl soll die Miliartuberkulose nach den Beobachtungen mehrerer 
Autoren, darunter auch Rieders, ohne Leukocytose verlaufen. Doch ist es 
mehr als wahrscheinlich, dass diesem Satze eine allgemeine Giltigkeit nicht 
zukommt — und damit ist auch das letzte sicher unterscheidende hämato- 
logische Merkmal — was Leukocyten anlangt — gegenüber der Sepsis ver- 
loren gegangen. Dem streng individualisirenden Arzte wird es aber doch 
manchmal gelingen, aus Verhältnissen, die im Allgemeinen nicht charak- 
teristisch sind, im besonderen Falle richtige Schlüsse zu ziehen. 
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VI. Parotitis epidemica. 



Im Anschlüsse an die eben besprochenen Falle von Scptikilmic niüchte 
ich noch einen ganz Tereinzclt<?n Fall von Mumps niittheilcn, der zufillli» auf 
der Klinik zur Beobaebtung; kani. 
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Pinda P'ranz, 30-jäbriger Fabriksarbeiter, aufgenommen um 
17. December 1896. 



Anamnese: Nichts Wesentlicho.s vorausgegangen. Am U. December 
■ankte Patient mit Stechen in den unteren Thoraxpartbien und Hitze- 
gefuhl sowie geringem Husten. Dazu kamen Trockenheit im Munde, Drang 
zum Rüuspcrn, geringe Schmerzhaftigkeit im Schlünde und gleichzeitig zu- 
nehmende Anschwellung der rtlckwHrtigen Wangenantheile, in Folge welcher 
ein vollständiges Oefihen des Mundes unmöglich wurde, — Kopfschmerzen, 
Rüthnng der Lider, Thränentiuss, Schmerzhaftigkeit der Kaubewegungen 
waren die weitercTi ErMcheinungcn der Krankheit. 

Status praesens: Kräftiger, gut genährtei' Mann. T. 37'0— 37'5. 
Entsprechend der Parotisgegend beiderseits eine auSSllige, diffuse, etwas derb- 
elastische Anschwellung, die bis unter den Kicferwinkel reicht \md wenig 
druckempfindlich ist. Auch deutliche, prallere, schmerzhaftere Anschwellung 
beider Subraaxillar- und Snblingualdrüsen. — Rilthung und Schwellung der 
Conjunctiven. Mundhöhle auffallend trocken ; Uvula, Tonsillen, Oaumenbügen 
leicht geröthet und gcsehwellt. Schlingact durch die Trockenheit erschwert 
nnd etwas schmerzhaft. — DüFusc trockene Bronchitis. Milz nicht vergröaaert. 
Hoden frei. — Im Harne Erjthrocyten, Cylinder jeder Art und l"/o(i Albumin. 

Diagnose: Parotitis epidemica; Nephritis acuta infectioea. 
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Teil habe iu der Literatur keinerlei Angabe über etwa erlio^ 
befände bei der Parotitis epidemica fiiidon können. 

In meinem Falle gestaltet sich der bämatologiBche Befund sehr einfacK 
Der kaum subfebrile Patient wies eine deutliche, aber nur mäaaige Leuko- 
cytoae auf mit einem gleiehfalls inittclatarken Vorwiegen der polynuclearen 
nculrophilen Elemente und einer nur percentiaehen, kaum absoluten Vennin- 
derung der Ijjmphoeyten. Die mononuclearen grossen Leukoeyten und die 
Uebergangsformen wiesen anfangs hohe Werthe auf und gingen allmälig zu 
den gewöhnlichen Nonnalzahlen zarlick. Auffllllig war, daas schon bei der 
ersten Untersuchung reichlich eosinophile Zellen vorbanden waren, und zwar 
in bochnormulcr Zahl. Alle diese Befunde machen mir den Eindruck, das3 
es sich bereits um eine Rückbildung einer früher stärker ausgesprochenen 
Veränderung des Blutes handelt, welche Annahme sich sehr gut mit dem 
bereits erfolgenden Absinken der Temperaturen vereinbaren lässt. Jedenfalls 
glaube ich aus der hohen Zahl der Eosinophilen entnehmen zu dürfen, dass 
die Höhe der Infeetion bereits überschritten war; ob zur Zeit derselben eine 
Verminderung der eosinophilen Elemente bestand, laast sich nicht mehr fest- 
stellen, doch liegt eine solche Annalune sehr nahe. 

Dass die Infeetion au sich keine besonders leicht*; war, scheint mir 
einerseits aus der bestehenden acuten infectiüsen hömorrhagischen Nephritis 
und andererseits aus dem Vorhandensein spärlicher kernhaltiger Erythrocj-ten 
im Blute hervorzugehen. 

Im Uebrigen zeigten die Blutplättchen eine sehr starke Vermehrung, 
völlige Ueberschwemmung der Präparate. Auch die Fibrinmenge war, weim- 
gleich nur in massigem (jrade, gesteigert. 

Das aisi) nur als rein caauistische Mittheilung. 
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VII. Erysipel. 



2 Fälle. 



1. FaU. 

Rudolf Ganz, 20-jähriger Schneidergehilfe, aufgenommen am 

20. Februar 1896. 

Anamnese: Vor vier Jahren bekam Patient zum ersten Male ein 
Erysipel im Gesichte, von der Nase ausgehend. Damals bestanden Fieber, 
Kopfschmerzen imd schweres allgemeines Krankheitsgefühl. Vor 3 und 2 
Jahren wiederholte sich dasselbe, inmier um dieselbe Jahreszeit (Jänner oder 
Februar) und immer im Anschlüsse an einen Schnupfen, war aber von ge- 
ringeren Allgemcinerscheinungen begleitet. — Jetzt leidet Patient seit 3 Wo- 
chen an Husten und Schnupfen. Gestern (19. Februar) Nachmittags bemerkte 
er eine Schwellung der linken Wange mit leichter Röthung und Stechen. 
Gleichzeitig bestanden leichte Halsschmerzen, aber ohne Fieber. Heute sind 
die localen Erscheinungen stärker. 

Status praesens: Patient ist fieberfrei. In der linken Gesichtshälfte, 
namentlich an die Nase angrenzend und bis zum Jochbogon reichend, Schwel- 
lung und leichte Röthung •, das untere Augenlid ist stark betheiligt. Am Halse 
keine Drüsenschwellungen. — Leichte Bronchitis. — Milz etwas vergrössert, 
undeutlich tastbar. — Sonst kein abnormer Befund. 

Diagnose: Erysipelas faciei afebrile. 
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[Marie Feiber, 22-jäliriges Dienstmädchen, aufgenommen am 
16. Juni 1896. 

Anamnese: Kiclits Weseutliehca vorausgegangen. Die jetzige Erkran- 
kung begann ganz plützlieli am J3. .Juni mit Schüttelfrost und Erbrechi'n, 
allgemeiner Seliwitche, Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen. Der Allgcmeinzustund 
in den nächsten zwei Tagen war ein schwer fieberhafter. Grcsse Hitze, hef- 
tiger Durst, Ko|ifaehmerzen ; dagegen keine loealen Symptome, als Husten. 
Seitenstechen oder Diarrhiien. In diesem Zustande vdrA Patientin auf die 
KJinik gebracht. 

Status praesens: Mittelgrosses, kräftiges, wohlgenährtes Mädchen. 
T. 39o— 40"5. Sensorium frei; heftige Kopfschmerzen. Gesicht leicht diffus 
geröthet. Gebiet des Haarwachses normal. Auge, Ohr, Nase weisen nichts 
Abnormes auf. Zunge feucht, massig belegt; im Rachen nichts Abnormes. 
Thorax gut gewölbt, athmet vollkommen gleichraJtssig. Die Lungen percussion 
ergibt allerorts normalen Schall, normale Grenzen. Diffus neben leicht ver- 
schärftem Veaiculilratlimen spllrliehe giemende lihonchi; kein feuchtes Kap- 
seln. — Herzdilmpfung in normalen Grenzen; an allen Gsticn neben dem 
ersten Tone ein systolisches Geräusch ; der 2. Ton rein, nirgends verstärkt. — 
Abdomen etwas meteoristisch aufgetrieben, nirgends schmerzhaft. Milz massig 
vergrüssert, eben tastbar. — Menses. — Im Harn keine Verminderung der 
Chloride. — Im Laufe des Nachmittags Nasenbluten. 

Diagnose mangels objectiver Anhaltspunkte in suspenso. Man denkt 
an Pneumonie oder Typhus, — Die erste diagnostische Blutuntersuchung 
(17. Juni) spricht gegen letzteren und nicht für die erstere- — Kui-ze Zeit 
nach dieser Untersuchung wird zum ersten Male eine umschriebene dUster- 
roth gefilrbte, heisse, auf Druck schmerzhafte Stelle mit zackiger, wallartig 
sich erhebender Grenze an der linken Schlafe bemerkt. Nun ist die Diagnose 
gesichert ; 

Eryaipelas, das sich durch den weiteren Verlauf als ein hartnäckiges 
Erysipelas migrans herausstellt. 
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Zweiter Theil. 



Die bisher beim Erysipel erhobenen Blutbefunde zeigen iiu AUgemeinen 
• gute Ueberc instimm UQg. 

Schon V i r c b o w hat bei dieser Erkrankung eine Vermehrung der weissen 
Blutkörperchen gesehen und führt sie auf die acute Beizimg des Drüseu- 
apparates beim Erysipel zurück. 

Malaasez") fand bei uncomplieirtem Erysipel die Zahl der weissen Blat- 
küqierchen relativ in Folge gleichzeitiger Verminderung der Erythrocyten, aber 
nicbt absolut vermehrt. Ein« absolute Vermehrung tritt nach seinen An- 
gaben jedoch auf, sobald es zu einer Eiterung kommt, geht daim mit dieser 
parallel und sinkt ab. sobald sich der Eiter entleeren kann. 

Halla beobachtete in einem reinen Falle von Gesichte erysjpel eine mit 
dem Fortaehreiten der Erkrankung sich steigernde Leukoeytose (von 12 bis 
23000) und gifiebzeitig eine sehr bedeutende Vermehrung der Blutplättehen, 
die auch in der Reconvaleseenz bestehen blieb, während die Leukocytenzahl 
mit dem Fieberabfallc zur Norm zurückkehrte. Den gleichen Befund erhob 
Halla bei einem anderen, mit Pneumonie eomplieirten Eiysipel. Auch gibt 
er an, bei dieser Erkrankung eine Vermehrung des Fibrins gefunden zu 
haben. 

Nach Hayem zeigt das Blut beim Erysipel je nach der Intensität und 
der Axisbreilung der Affection ganz verschieden ausgesprochene entzflndliche 
Veränderungen. Bei ganz leichten, kaum fieberhaften Fallen ist auch nur 
eine geringfügige Vermehrung des Fibrin.s zu bemerken nnd Leukocyten- 
zahlen von etwa 7 — 8000. Ist dagegen das Erysipel ausgebreitet und hoch- 
febril, so finden wir eine stärkere, wenn auch nicht ganz hochgratUge Fibrin- 
vermehrung und eine Leukoeytose von etwa 12 — ^20000 und darüber. — Die 
Veränderungen der rotheu Blutzellen sind ähnlich wie bei der Pneumonie: 
eine um die Krise zustArkst ausgesprochene massige Abnahme der Zahl, die 
Je nach der Schwere des Falles in der Regel '/, — 1 lllillion oder darüber 
beträgt, und während der Regenerationsperiode eine Herabsetzung des Färbe- 
index um 10—20 "io- 

Ehrlich fand bei zwei Fallen von Erysipel ausgesprochene Leukoeytose 
mit percentischer Vermehrung der neutrophilen Zellen und Verminderung 
der Lymphocyten. — Limbeek constatirte zumeist geringe Leukoeytose, 
die ungefähr mit dem Temperaturabl'alle wieder rasch zurückging, ohne dass 
die Zeit des beiderseitigen Abfalles aber immer genau dieselbe war. Sinkt 
die Leukoeytose vor dem Absinken der Temperatur, so kann das eventuell 
zu prognostischen Schlüssen berechtigen. 

P4e beobachtete in allen (b) Fällen eine Leukoeytose, die parallel ging 
der Ausbreitung und der Intensität der Affection und mit dem Abfalle der 
Temperatur kritisch endigte. Reinert fand bei einem Erysipelas faoiei 
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phlegmonoBam (Eiteraiisammlung unter dem Platysma) eine hohe Lenkocytose 
von 39600 und eine mitsaige Herabsetzung des HfimoglobinB sowie der 
ErythrocytenzaliL Epstein fand bei der gleichen Co mplication sogar 59400 
Leukocyten. 

Rieder beobachtete in 5 von 6 wllhrend der Fieberperiode imtcrauditen 
Fällen eine niemals hochgradige Leukocytose mit bedeutendem Uebenviegen 
der polynucleareii Elemente (90"/,,). In einem Falle fand er trotz hoher 
Temperaturen normale Werthe, die nach der Entfieberung einer mebrtilgigen 
Leukopenie wichen. — Zappert fand in 2 Fällen während des Fiebers nor- 
male Leakocytenzahlen : »500—6500. Gleichzeitig bestand eine Vermindermig 
der eosinophilen Zellen. — Auch Klein berichtet über einen Fall, der aus- 
gesprochene Leukocytose, percentische Vermehrung der polynuclearen neu- 
trophilen Zellen und Vermiuderuno^ der Lymphocyten sowie Fehlen der eosino- 
philen Elemente darbot. 

Man ersiebt schon aus diesen Literaturangaben, dass der von einige» 
Autoren {Limbeck, Peo) aufgestellte Satz, dass das Erysipel steta mit einer 
Leukocytose einhergebe, nicht ausnahmslos giltig ist. Auch ich habe hiefür 
im Vorstehenden ein Beispiel angeführt (Fall 2) und kann durch meine beiden 
an Intensität gerade die Extreme darstellenden Fälle auch die Lehre Hayemtt 
und Pei^'s, dass die Höhe der Leukocytose von der Intensität und Ausbreitung 
des Erysipels abhänge, als nicht allgemein giltig kennzeichnen. 

Der sehr leichte, afebrile Fall 1 zeigte eine massige Leukocytose, die 
prompt mit dem Zurückgehen der Hautinfiltration verschwand. Das sehr 
hartnäckige, mit schweren, unbestimmten AUgemeinerscheiuungen ohne an- 
ikngliche Hautlocalisation beginnende und später fast über den ganzen Körper 
wandernde Erysipel bei Fall 2 verlief während der ganzen Dauer ohne eine 
irgend nennenswerthe Steigerung der Leukocytenznhl, wies vielmehr, solange 
das in der späteren Zeit intermittirende Fieber andauerte, normale und hoch- 
normale Werihe auf, die gleichzeitig mit der Entfieberung tiefhormalen und 
sabnormalen Zahlen wichen. Ein Parallelismus der Leukocytenzahlen mit 
den wiederholten Nachschüben liesa sich bei den geringfügigen Schwankungen 
der ersteren nicht constatiren. 

Die percentisehen Verhältnisse der einzelnen Leukocyteuformen ge- 
stalteten sich in den beiden Fallen verschieden. Während bei Fall 1 auch 
während Bestehens der Leukocytose vollständig normale percentiaehe Ver- 
hältnisse bezüglich der hauptsächlich in Betracht kommenden Neutrophilen, 
Elosinophilen und Lymphocyten vorlagen, und mit dem Abfalle der Leuko- 
cytenzahl die letzteren auf Kosten der erstgenannten sogar an Zahl zunahmen, 
finden wir bei Fall 2 während der Fieberperiode trotz mangelnder I^euko- 
cytose immer eine allerdings nicht schi' hochgradige pcreentische Vennehrung 
der polynuclearen neutrophilen Zellen und eine sowohl relative als absolute 
Verminderung der Lymphocyten, die erst zu Ende der Fieberperiode zu- 




nehjiien und wähn.'nd der Recoiiviilcscenz gleiclifalls die Tendeoz zu Ver- 
meliniiig zeigen. Die grossen mimonuclearen Zellen und üebergangsfonnen 
wiesen in beiden Fftllen dauernd hoho Werthe bis selbst zu leichter percen- 
tiseher Vermehrung auf. Die Eosinophilen waren in Fall 2 bis zum ersten 
Beginne der Abschuppung vollstilndig aus den Präparaten verschwanden und 
zeigten sieh auch dann anfangs nur ausserordentlich spärlich, um erat nach 
längerer Entfieberung normale Werthe zu erreichen, — Abnorme Leukocyten- 
lonnen fanden sich bei Fall 1 gar nicht, bei Fall 2 aber waten apSrliche 
Reiznngsformen, namentlich aber gegen Ende der Fieberperiode und zu Be- 
ginn der Reeonvaleseenz mononueleare neutropliile Zellen in aufiUUig reich- 
licher Menge naehweiabar. 

Die Er ythrocy ten zeigten in beiden Fallen qualitativ keine wesent- 
lichen VerJlnderangen. Bei Fall 2 fand eine beträchtliche Verringerung ihrer 
Zahl im Verlaufe der Erkrankung statt, und auch die Hämoglobinwerthe. die 
allerdings schon zu Beginn der Erkrankung tief standen, sanken noch mehr 
und blieben auch während der Reeonvaleseenz niedrig, sodass Patientin einen 
chlorotischen Blutbefund und eine sichtliche Blilsse aufwies. 

Blutplättchen und Fibrin zeigten sich in Fall 1 nicht verändert 
In Fall 2 bestand eine anfangs leichte, allmillig aber bis zu kolossalen Graden 
gesteigerte Vermebruiig der Blutplättchen, und das i'^brin war immer in 
reichlicher Menge vorhanden, sodass es zimieist an jener Grenze stand, wo 
eine Vcraif^brung noch nicht mit voller Sicherheit zu diagnosliciren ist; 
vorüborgchend war aber die Vermehrung ganz deutlich und sogar stark aus- 
gesprochen. Diese Befunde stimmen also mit den Angaben Uallasnnd 
Haycms im Allgemeinen liberein. 

Differcnziatdii^ostische Erwägungen dürften sich nur bei solchen Fallen 
geltend machen, wo die Erkrankung mit schweren AUgemcinerscheinnngpn 
ohne Hautloe^lisation einsetzt, wie in meinem Fall 2. — Gegen Typhus würde 
in einem solchen Falle die Leukocytosc oder doch die hochnormale Leuko- 
cytenzahl sprechen und ebenso das reichliche, vielleicht deutlich vermehrte 
Fibrinnetz. Gegenüber Pneumonie und Influenza würden sieh sichere Anhalts- 
punkte aus dem Blute nicht gewinnen lassen, ebensowenig gegenüber einer 
Meningitis, an die zu denken man vielleicht durch intensive Kopfschmerzen 
veranlasst werden könnte. Bestehende deutliche Fibrin Vermehrung wttrde 
allerdings in einem solchen Falle gegen tuberkulüse Meningitis zu ver- 
werthen sein. 



Aus den in der Literatur vorhandenen Angaben und aus meinen 
funden würden sich ungefUhr die folgenden Schlüsse ergeben: 

Da» Erysipel 'jehl in der Mehrzahl der Fiiüe mit einer massigen Leuko- 
CjftOM einher, während eine Minderzahl normale und hochnormaie Letikocyt^n- 
irerthe au/tceist. Es ist unstatthaft, aus dem Fehlen oder Vorhandensein oder 
aus der .Starke der Leukocyiose allein bestimmte Schlüsse auf die Intensität 
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oder den Verlauf der Erkrankung zu ziehen; nur sehr hochff}*adige Leukocyten- 
Vermehrung dürfte in der Regel für eine Eiterbildung sprechen. 

Bei einigcrmassen intensiverer Erkrankung dürften wohl immer die polynu- 
clearen neutrophüen Elemente auf Kosten der Lymphocyten vorwiegen und die 
Eosinophilen eine starke Verminderung aufweisen oder gänzlich fehlen — Ver- 
hältnisse, die mit dem Abfalle der Temperatur wnd dem Rückgange d^r Er- 
krankung der Norm weichen» — Reizungsformen und mononucleare neutrophile 
Zellen kommen wie bei anderen Infectionskrankheiten vor. 

Die Erythrocyten zeigen zumeist ausser geringfügiger Abnahme ihrer Zahl 
und des Farbstoffgehaltes keine wesentlichen Veränderungen, Nur nach lang- 
wierigeti Fällen scheint eine ausgesprochene Chloranämie öfters vorzukommen. 

Elulplättchen und Fibrin müssen in leichtesten Fällen keine Veränderung 
zeigen, sind aiber in der Mehrzahl der Fälle reichlich oder vermehrt. Die Ver- 
mehrung kann sich bei den Blutplättchoi bis zu den höchsten Graden steigern. 
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VIIL Scarlatina. 



2 Fälle. 



1. PaU. 

Friedrich Böigen fürst, 19-jähriger Schneidergehilfe, aufgenommen 

am 6. Jänner 1896. 

Anamnese: Patient hat im Kindesalter Morbillcn durchgemacht und 
war sonst gesund. — Die jetzige Erkrankung begann heute; gestern war er 
noch vollkommen wohl, nahm ein Bad und bemerkte keinerlei Veränderung 
an seiner Haut. Heute morgens wurde er plötzUch von Unwohlsein, Schüttel- 
frost, Schlingbeschwerden und Erbrechen befallen. Nachmittags wurde von 
seiner Umgebung zuerst eine Röthung der Haut bemerkt, was den Patienten 
bewog, sofort das Spital aufzusuchen. 

Status praesens: Ein deutUch in der Entwicklung zurückgebliebener 
kleiner junger Mann. Temperatur bis 40*5® C Der ganze Körper von dem 
typischen Scarlatinaexanthem gleichmässig eingenommen; nur das Kinn ist 
blass. Leichte Schwellung der Hautfollikel. — Coryza. Zunge geschwollen 
mit vorspringenden lebhaft; gerötheten Papillen (Himbeerzunge.) Tonsillen 
geschwellt, mit leicht abstreifbarem Belage; Gaumenbögen und Uvula stark 
geröthet. — Drtisenschwellung am Kieferwinkel und in der fossa carotica. — 
Thorax symmetrisch. Athmung gleichmässig, beschleunigt. Athmungsgeräusch 
scharf und rauh vesiculär. Kein Rasseln; keine Dämpfung. Herzgrenzen 
normal ; an der Spitze ein systolisches Geräusch. Puls sehr frequent, bis 140. 
Milz nicht palpabel. Genitalien infantil. 

Diagnose: Scarlatina. 
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2. PaU. 

Alexander Gausterer, 18-jähriger Tapezierer, aufgenommen am 

1. December 1896. 

Anamnese: Nichts Wesentliches vorausgegangen. — Am 28. Nov. d. J. 
spürte Patient Appetitlosigkeit, am Abend schien ihm das „Zäpfchen" geschwollen 
zu sein, er bekam Schmerzen beim Schlingen. Einmaliges Erbrechen; keine 
Kopfschmerzen, kein Fieber. Am 29. Nov. Abends bemerkte Patient, dass 
seine Beine roth werden. Diese Röthe wurde am 30. immer intensiver und 
erstreckte sich von den Unterschenkeln auch nach aufwärts; mit ihr war 
nun ein Gefühl von Brennen in der Haut verbunden. Erst seit heute empfindet 
Patient subjectives Hitzegefühl. Von einer gleichen Erkrankung in seiner 
Umgebung weiss Patient nichts anzugeben. Vor ca. 2 Wochen war er beim 
Herabreissen von Tapeten in einer Wohnung thätig. 

• Status praesens: Ein mittelgrosser, graciler, etwas magerer Patient. 
Sensorium frei; Wangen geröthet. T. 38'6 — 38*8. Lippen trocken; Zunge 
rein, intensiv roth mit hervorstehenden geschwollenen Papillen (ausgespro- 
chene Himbeerzunge). Tonsillen, Rachenschleimhaut, Uvula intensiv geröthet 
und geschwellt. Kein Belag. — Die Lungen zeigen einen ganz leichten 
Katarrh. Leichte Milzvergrösserung ; sonst normaler innerer Befund. — 
Über den ganzen Körper mit Ausnahme der oberen Theile des Halses und 
des Gesichtes findet sich eine leise diffuse Röthung. Intensiv ist dieselbe 
nur an Unterschenkeln und Füssen, vornehmlich an der vorderen Fläche. 
Abblassung auf Druck. In der diffusen Röthung kleine punktförmige Erhe- 
bungen. Ajx Oberschenkeln und Seitentheilen des Abdomens ist das Exanthem 
wesentlich schwächer, ebenso an Rücken und oberen Extremitäten; am 
schwächsten an Brust und Hals. — Im Harne kein Albumin. 

Diagnose: Scarlatina. 
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Der Scharlach ist in tilmatoIogiscLcr Bezieliimg zweifellos eine 3« 
inte reaflan testen Infectionskriinkheiten, und wir finden dementsprechend auch 
in der Literatur bereits eine grosse Reihe von Blutuntersuchungen bei dieser 
Krankheit wiedergegeben. 

Zunächst konnten Leichtenstern nnd Arnheim in uncompücirten 
Filllen keine wesentlichen Veränderungen des Hamoglobingehaltes nnd der 
Blnlkürperchenzahl, höchstens eine geringfügige Abnahme dtrs ersteren be- 
obachten. 

Halla fand in einem allerdings mit einem Furunkel complicirten Falle 
bei einer Temperator von 392 eine mittelstarke Leukocytose (22500), die nach 
Spaltung des Furunkels und Abfall der Temperatur ebenfalls verschwun- 
den war. 

Nach Hayem hat das Fieber an sich keinen EinÖuss auf die Ver- 
änderungen des Blutes. Im Beginne der Krankheit findet man normalen 
Befund, bei der Eruption gewöhnlich eine ganz leichte Vermehrung der 
weissen Blutkörperchen. Wenn aber eine auegesprochene scarlatinüso Angina 
vorhanden ist, findet man eine deutliche Vermehrung des Fibrins und eine 
Leukocytose bis zu 10 und 12000. Bei der Abschnppung kann man gewöhn- 
lich eine gauz geringgradige Vermehrung des Fibrins beobachten- Dentlich 
entzündliche Veränderungen treten im Blute bei Complication z. B. mit Drlisen- 
abscessen auf. Die Erythrocytenzahl nimmt im Mittel etwa um 1 Million 
ab, das Minimum wird um die Zeit des Temperaturabfalles erreicht. Wahrend 
der Regeneration bleibt der Häraoglobingehalt vorübergehend und unbedeutend 
znrück. 

Ueber 4 Falle berichtet P6e. Er fand zu Beginu der Erkrankung 
constEint eine massige Leukocytose, die mit dem Aufhören des Fiebers, dejn 
Abblassen des Exanthems, resp. mit dem Verschwinden einer bestandenen 
HalsaSectiou zurückging. Er bringt die Leukocytose mit der fast jeden 
Scharlach begleitenden Angina und der secundaren Schwellung der Ualalymph- 
drtlsen in Zusammenhaug und constatirte auch, dass in einem Falle bei 
vorübergehender nachträglicher LymphdrUsensch wellung eine neuerliche Stei- 
gerung auftrat, und dass in einem zweiten Falle, der in der 4. Woohe noch 
Lymphdrüsen Schwellungen am Halse darbot, die Leukocytose abnorm lange 
bestehen blieb. Die rothen Blutkörperchen zeigten in seiner Beobachtung 
reihe immer annähernd normale Zahlen verhältni.iae. 

G. Piek berichtet über einen allerdings nur kurze Zeit beobachteten 
Fall, hei welchem auch während hohen Fiebers keine Leukocytose bestand. 
Beinert beobachtete in einem mittelschwei-en reinen Falle eine ganz gering- 
gradige Vennehrung der Lcukocj-ten, normale Erythrocytenzahl, aber eine 
Herabsetzung des Hünioglobingehnltea. 

Rieder fand in 10 Fallen ganz übereinstimmend eine in verschiedenem 
Grade ausge.sproclienc Leukocytose und konnte ein Andiuiem derselben noch 
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längere Zeit Aach dem Fieberabfalle beobachten. Er knüpft daran den Ge- 
danken, dasa vielleicht eine normale Leukocytenzahl erst dann eintrete, wenn 
alle toxischen Stoffe aus dem Körper eliminirt seien, itnd glaubt, dasa man 
aof diese Weise durch die Blotunterauchung vielleicht einen Anhaltspunkt 
daftlr gewinnen könnte, ob eine scarlatiniise Nephritis zu erwarten oder aus- 
zuüchliessen sei. Mehrere Fülle von Scharlach, die mit diphthcritiacher Angina 
coniplicirt waren, zeigten keinerlei Abweichung von dem geschilderten Ver- 
halten; Complieation mit Pneumonie rief in einem Falle eiue geringe Stei- 
gerung der Leukocytose hervor. 

Sadler beobachtete in einem Falle, der nur auf der linken Tonsille 
geringe weissliche Auflagerungen zeigte, einen Tag vor der Entfieberung eine 
hochgradige Leukoeytose von Über iSIOOO. — J. Weiss fand gleichfalls in 
einem Falle auf der Hübe des Fiebers und des Exanthems ein Ueberwiegcn 
der polynucleareu Zellen und 2"4''/q Eosinophile. In einem zweiten Falle konnte 
er zu einer Zeit, wo das Exanthem bereits seine Höhe überschritten hatte, 
unter 500 Leiikocyten keine einzige eosinophile Zelle nachweisen. — Rille 
fand bei zwei Scharlachfällen kaum eine Abweichung vom normalen Blnt- 
befunde, in einem dritten, tödtlich endigenden Falle aber bestand eine starke 
Vermehruug der eosinophilen Zellen. 

Ausgedehnte Unterauchungeu an schiirlaohk ranken Kindern (20 an der 
Zalil) hat Kotschetkoff angestellt. Ich gebe seine Schlussfolgerungen, 
die mit einer erstaunlichen Sicherheit beinahe für jeden Krankheitsta^ 
eine genaue Vorschrift geben, im Folgenden ausfuhrlich wieder, da ich auf 
sie später noch werde zurückkommen müssen. Kotschetkoff unterscheidet 
in Bezug auf den Verlauf leichte, mittelschwere und Bchwere (tödtliehe) Fülle 
von Scharlach und stellt folgende Normen auf: 

,,1. Die Quantität der rothen Blutzellen, welche im Beginne der 
Erkrankung normal iat, sinkt in allen Fällen allmälig bis auf 3 Mil- 
lionen und noch mehr. Die RUckkchr zur Norm erfolgt nicht vor 
Eü Wochen nach Beginn der Erkrankung. — 2. Die Gesammtzahl der 
Lcukocyten steigt immer sehr deutlich an ; sie übertrifft um das 2 — 5-fache 
die Norm, je nach der Intensitüt des Falles. In leichten FKllen schwankt 
sie zwischen 10 nnd 20.000, in mittoLschweren zwischen 20 und 30,000; 
äbcrsteigt sie 30.000, so deutet dos auf letales Ende. In den schwersten, 
schnell letal verlaufenden Fällen übersteigt die Zahl der Leukocyten in 
den ersten Krankheitstagen selbst 40.000. — 3. Das Anwachsen der Leuko- 
cytenzahl beginnt wahrscheinlich 2 — 3 Tage vor Erscheinen des Exanthems 
nnd erreicht sein Maximum 2 — 3 Tage nach dem Ersrheinon desselben. 
Auf dieser Höhe bleibt die Leukocyten zahl mit unbedeutenden Schwan- 
kungen 4 — 5 Tage stehen, um dann wieder sehr allmfllig zu sinken. — 
4. Lange Zeit {mehr als 6 Wochen) bleibt die Leukocytenzohl 2 bis 3 mal 
so gross als in normalem Zustande, wobei nach dem Schwinden des 
Fiebers grosse Schwankungen eintreten. — 5. Die Höbe der Temperatur 
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übt an eich wenig oder keinen Einflnss auf die Soliwankungen der 
Leukocy tonzahl ; indifferent sind dabei selbst vcrsctiedene CorapUcationen 
wie Lymphadenitis, Otitis, Nephritis u. s. w. 

Was nun die einzelnen Arten der Lenkocyten betrifft, so sind in ihren 
Zahlen Verhältnissen deutliche und typische Veränderungen zu Terzeichnen: 
G- Die Percentzahl der überreifen Formen (Neutro- und Eosinophile) ist 
in allen Fällen deutlieh vergrössert: i^ö — OS"/,, je nach der Intensität 
des Falles. Alle Fülle mit mehr als 90° j^ von neutropliilen Zellen 
endeten letal. Das Maximum erreichen diese Elemente am zweiten 
Tage des Exanthems; vom dritten Tage an »linkt ihre Zahl langsam, 
je 2— 3"/o täglich; vom ö. Tage an geht dieses Sinken schon rasclier 
und zu Beginn der zweiten Woche, manchmal auch schon frUher. 
ist die Zahl der ncatrophilen Zellen zur Norm zurückgekehrt and 
bleibt normal, selbst wenn Complieationen eintreten. In schweren, 
tüdtlich verlaufenden FaUen findet ein derartiges Absinken ent- 
weder giir nicht, oder nur für kurze Zeit statt; worauf die Zahl der 
genannten Elemente zur ursprünglichen Maximalhühe zurückkehrt. — 
7. Die Schwankungen in der Zahl der eosinophileu Elemente sind ebenfalls 
höchst typisch. In leichten und mittelschwcren Füllen ist die Zahl der- 
selben zu Beginn der Erkrankung normal oder selbst subnormal; vom 
2. bis 3. Tage ah steigt sie immer, wenn auch langsam an, um in der 
2. oder 3. Krankheitswoche ihr Maximum (8 — lä'/e) zu erreichen. Dann 
sinkt sie wieder und kehlt in der 6. Woche zur Norm znrOck. In 
schweren Fällen findet das Gegentbeü statt: die Zahl der eosinophilen 
Zellen sinkt raaeh und ist in wenigen Tagen gleich 0. — 8. Der Percent- 
gehalt an jungen Elementen (kleine und grosse mononueleare Zellen) sinkt 
in den ersten Tagen auf 2 bis 10 und kehrt allmälig zur Korra zurtlck. 
auf welcher er dann schon verbleibt, — 9. Die Scliwankungen des 
Percentgehaltea an reifen Formen (Uebergangsformen !) bieten nichts 
Charakteristisches. Nur im Beginne der Recjjuvalescenz wächst ihre 
Zahl gewöhnlich an. 

Die besprochenen Zahlen Schwankungen sind so typisch, dass auf 

Grund derselben die Prognose leicht gestellt werden kann. " 

Felsenthal fand in sechs mittelschweren Fällen, ebenfalls bei Kindern. 
80 lange Fieber, Angina und Exanthem bestand, immer Leukoeytose von 
18 bis 30 000. Mit dem Abheilen der Angina, dem Aufliüren des Fiebers 
und dem Abblassen des Exanthems traten auch ijn Blute wieder normale 
Verhältnisse ein. — Bemerke nswertb war diis Verhallen der eosinophilen Zell<'n : 
das Scharlachexanthem war fast stets von einer Anhiiufung von eosinophilen 
Zellen begleitet, deren Zahl einige Tage nach dem Verschwinden des Haut- 
ausschlages wieder bedeutend geringer wurde. Ihre Pcrcentzahlen reichen 
bis II hinan; nur ein einziges Mal bestand keine Verraehnmg. sondern l'ö'/j 
als höchster Satz. — Im Uebrigen zeigte sich Vorwiegen der polynucl 
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Elemente. Die ErythroeytenzabI wies Scluvan klangen zwiachen 4'/^ und 
5'/i Millionen auf. 

Zappert hat wiederum Beobachtungen an Erwachsenen angestellt und 
fand in 3 Fallen während dea Fiebers eine Leukocytose von etwa 14 — 20.000. 
Bezüglich der eosintjpbilen Zellen fand er folgende Resultate: in dem ersten 
Falle wiihrend des Fiebers nur spärliche Eosinophile, nach drei Wochen l"/,,; 
im zweiten Falle wiihrend des Blüthestadiums des Exanthems 2"/u {340 im wm"), 
nnd im 3. Falle sowohl wiihrend als nach Ablauf der Hautaffection eine 
deutliche aber massige Vermehrung dieser Zellen. — Bemcrkenswerth ist die 
Erklärung, die dieser Äufor fllr das Verhalten der eosinophilen Zellen gibt. 
Er sagt ungefilhr: Bei den Infectionskrankheiten wirken einander zwei Kräfte 
entgegen; die eigentliche Kninkheitsnoxe würde an sich eine Vermehrung 
der eosinophilen Zellen bewirken, das gleichzeitig bestehende Fieber aber 
eine Verminderung: denn die bei den nllemieisten Infeclionski-iinklieiten auf 
der Hohe zu constatirende Verminderung der osy])hilen Elemente ist wohl 
als eine Theilerscheinung der febrilen Intoxicatir>n aufzufassen, gleichme die 
Temperatursteigerung oder die Stoffwee-hselanomalien und in manchen Füllen 
auch die Leukocytose. Fällt dieser letztere Factor, das Fieber, weg, so 
kommt der erstens, die Krankheitsnoxe voll zur Geltung und bedingt nach 
der Entfieherung eine Vermehrung der eosinophilen Zollen. Ueberwiegt von 
vorneherein die Krankheitfinoxe — wie das die Kegel sein soll — über die 
febrile Intoxicution, so finden wir auch auf der Fieberliöhc eine Vermehrung, 
die dann noch steigt. Ist aber die Fieberwirkung im Uebergewichte, so finden 
wir auf der Höhe des Fiebers eine Verminderung der oxyphilen Elemente, 

Klein gibt an, dass im Endstadium des Scharlach eine grosszellige Lym- 
phocytose zu finden sei.^ — Limbeck findet neuerlich in einem lange Zeit 
hindurch beobachteten Falle vom zweiten Tage der Erkrankung an durch 
drei Wochen hindurch eine von 30.000 allmälig abfidlende Leukocytose und 
schliesst sieh der Meinung R i e d e r s bezüglich der eventuellen Verwerthbarkeit 
in prognostischer Hinsicht an. 



Bezüglich mancher dieser in der Literatur niedergelegten Angaben wäre 
eine Nachprüfung an einem genügend grossen Materiale dringend wünsehens- 
werth. Namentlich fordern die kühnen Satze Kotschetknffs dazu heraus. 
Leider stehen mir nur zwei Falle eigener Beobachtung zur Verfügung, 
und es wird mir daher nicht möglich sein, bei den ^vidersprcchenden An- 
siebten der Autoren auf Grand der eigenen Befiinde eine Klärung in dieser 
Frage zu erzielen. 

Ich beschrlinke mich zunächst auf die ganz objective Beschreibung 
der von mir erhobenen Befunde. 

Beide Falle zeigen eine ganz aufftlUigo Uebereinstimmung; die Befunde 
«reisen nur geringe graduelle Differenzen auf, die dadurch bedingt zu sein 
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seteinen, tlasa Fall 1 als ein mittclschwercr, Fall 2 dagegen als 
schieden leichter Scharlach zu bezeichnen ist. 

Loidci- habe ich beim ersten Falle am ersten Beobachtunga- und Krank- 
heitetage eine Zählung der Leukocyten nicht vornehmen können; aus der 
übereinHtimni enden Angabe aber, die sich bei Nativ- und Trockenpräparat 
findet, darf man doch den Sehlusa ziehen, dnsa es sich an diesem Tage um 
eine massige Leukocytuae gehandelt hat, die aber schon am nächsten Tage 
einer normalen Zahl Platz machte. Dieser Annahme entspricht auch der 
hohe Percentsatz der polynuclearen neutrophilen Elemente. Ganz analog 
verhalt sich Fall 2. Derselbe hat weniger stUrmiKch eingesetzt, das Exanthem 
ist weniger rasch zur Entwicklung gelangt imd weniger intensiv, und auch 
die Blut Veränderung ist eine \^cniger auegesprochene: wir finden eine ganz 
minimale Vermehrung der Leukocyten und ein schwächeres Vonviegen der 
polynuclearen neutrophilen Elemente als im ersten Falle. Am nächsten Tage 
ist auch hier die Leukoeytenzahl vollkommen nomi:d. — Die Lymphocj-ten 
sind in beiden Fällen während dieser ersten Periode sowohl relativ als ab- 
solut beträchtlich vermindert. Die mononuclearcn grossen Zellen und die 
Uebergangsformen weisen entweder normale oder etwas hoehnormale Werthe 
auf. Die eosinophilen Zellen sind spärlich oder in normaler Zahl vorhanden. 

Nachdem die normalen Lenkocytenzahlen nur etwa 1 — 2 Tage ange- 
dauert, beginnt eine zweite Periode, die sich charakterisirt einerseits 
durch einen mäsaigen neucxlieheu Anstieg der Leukocytenzahlen über die 
Norm und durch eine ganz auffällige Vermehrung der eosinophilen Zellen, Aach 
hier sind graduelle Unterschiede vorhanden : der leichtere Fall zeigt auch 
diese Veränderungen in geringerem Ausmasse. 

Die nunmehr folgende neuerliche Xieukocytose ist aber in ihrer Eilt- 
stehungsweise ganz different von den gewöhnlichen Formen dieser Verände- 
rung. Während wir nämlich doch sonst allgemein bei der Lcukocytose von vor- 
neherein eine ausgesprochene Vermehrung der polynuclearen neutrophilen 
Elemente constatiren können und die Leukocyten Vermehrung ausschliesslich 
durch die Zunahme dieser Zellart enteteht, verhält es sich hier anders: über- 
einstimmend erlblgt in beiden Fällen die Vermehrung der Gesammtlenkocylen- 
zahl durch eine Zunahme der jungen Mononuclearcn, also der neugebildeten 
Zellen, und der Eosinophilen ; nur die polynuclearen Elemente betlieiügen sieh 
nicht an der Zunahme, im Gegentheil, ihre Percentzahl sinkt zugleich mit 
dem Wachsthum der Gesammtleukocytenzahl in beiden Fällen unter die Norm 
herab. Die Lcukocytose wird also hier ausschliesslich durch eine Zunahme 
der jungen Leukocyten formen hervorgebracht; wir haben es nicht mit einer 
Lcukocytose durch Aussehwcmmung fertig gebildeter reifer, sondern mit der 
seltenen Art einer Lcukocytose durch Neubildung junger Elemente zu thun. 

Die Betheiligung der einzelnen Zellarten an der Vermehrung scheint 
eine individuell verschiedene zu sein. Bei Fall 1 beginnt die Lcukocjftcn- 
vonnehrung mit einer rapiden Zunahme der beiden mononiiclearen Zellfornieii; 
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bei Fall 2 Ut cino Zunahme der Eosinophiloa zuerst niicliwfisbar, iadem 
diese schon zuv Zeit der aocli normalen GesaiumtlpukücytMizaM eine aua- 
gesprocheae Erhöhung ihrer relativen und absoluten Wcrtlic aafweiaen. Doch 
kommen diese Elemente für die Entötehung der Loukocytose als solcher 
gewiss kaum irgend wesentlieh in Betracht. Im Uebrigen aber sind liier nament- 
lich und starker als in Fall 1 die Lymphocyten betbeiligt, die eine ganz 
rapide Steigerung aufweisen, und nur weitaus weniger die mononuclearen 
grossen Leukoeyten. 

Die Leukocytoac orreieht auch, wie dies wohl immer bei der durch 
ZellnoubUdung erzeugten Form der Fall sein dürfte, in dieser zweiten Phase 
keine besondere Hohe: 14900 im ersten und 11400 im zweiten Fall sind ihre 
Maxima. — Sobald diese endgiltige Höhe ungeßlhr erreicht int, beginnt auch 
wieder eine allmillige Zunainie der polynuelearen neulrophilen Elemente, 
die sieh nun oftenhar ziemlich rasch aus den jungen einkernigen Zellen im 
Kreisläufe entwickeln, worauf auch das in beiden Fallen beobachtete Vorkommen 
von mononuclearen neutrophilen Elementen hinweisen dürfte. Die Norm über- 
schreitet jedoch trotz der bestehenden Leukocytoac der Percentsatz der neu- 
trophilen Elemente niemals mehr. 

Alle diese Veränderungen der zweiten Periode fietzen ungcfHhr auf der 
Hohe des Esantbems oder unmittelbar nach derselben mit dem Beginne des 
Äbblossens und der Sehuppung ein. erreichen aber ihren Höhepunkt in beiden 
Fallen erat nach der cndgiltigcu Entfieberung und versehwinden nach längerer 
Zeit ganz allmülig und unregel massig. 

Das ganze Blutbild beherrschen von der Höhe der Krankheit an die 
eosinophilen Zellen. Sie zeigen eine ganz constante, zum Theile sehr hoch- 
gradige Vermehrung, die nur bei dem sehr leichten Falle 2 für kurze Zeit 
durch hocimormale Werlhe unterbrochen ivird. Die pcrcenlischen und absoluten 
Werthe der eosinophilen Zellen wülirend dieses Stadiums der Scarlatina ei-- 
reichen die höchste Höhe, die ich überhaupt beobachten konnte: das Zehnfache 
der Norm; denn in Fall 1 konnte ieh eine absolute Zahl von fast 1800 im 
Cabikmillimeter Blut beobachten. — Im Uebrigen zeigen die percentischen 
und absoluten Werthe keine RegclmHssigkeit ; bei Fall 1 ist die Vermehrung 
bald zu Beginn am stärksten, bei Fall 2 am Schlüsse der Beobachtung. Eines 
aber i.st in beiden Fallen nachweisbar: die perecntisehe und absolute Ver- 
mehrung der eosinopliilen Zellen überdauert die Leukocytose. — Wahrend 
die Gesammtleukocytcnzahl schon lÄngero Zeit (in Fall 2 bereits neun Tage) 
normal ist, bleibt die Vermehrung der Eosinophilen eine ganz ausgesprochene 
und hochgradige. 

Mit dem Absinken der Leukocytose, die ihrerseits, wie schon bemerkt, 
in beiden FttUen um eine ganz beträchtliche Reihe von Tagen den Fieber- 
abfall überdauert, erfolgt aber auch ein neuerlicher Sturz der absoluten und 
percentischen Werthe der polynuclearen neutrophilen Zellen unter gleichzeitiger 
Vermehrung dor Lymphocyten, die wiederum individuell veraehicdene Grade 




zu errcicben Goiicint und auch verschieden lange dauert. — Die grossen mon(»- 
nuclearen Lenkocyten und die Uebergangaformen sind aueh jetzt, wie wahrend 
der ganzen Erkrankung, von den ersten 2 oder 3 Tagen abgesehen, sehr 
reichlieh, ohne eine sichere Vermehmiig über die Norm zu zeigen. — Leider 
konnte ich meine Fälle nicht solange beobachten, um auch noci die Ullck- 
kehr der eosinophilen Zellen zur Norm nachweisen zu künnen. 

Neben diesen h er vorstecli enden und in meinen beiden Fällen wirklich 
ganz aofiällig übereinstimmenden Veränderungen der Leukoeyten treten alle 
anderen hitmatologiächen Erscheinungen in den Hintcrgiiind, 

Die Erythrocyten habe ich bei Fall I "fuig beobachtet. Eäaes 
iiber ist sicher, dass nach der ziemlich langen Dauer der Erkrankung ihre 
Zahl und nameutlicb ihr Farbstoffgehalt ganK bedeutend abgenommen haben, 
dass also eine ausgesprochene Chloranilniie zurückbleibt. Dementsprechend 
waren auch sehr ausgesprocliene Grüeaendifferenzen und Färb ungo unterschiede 
an den Erythrocyten nachweisbar, — Bei Fall 2 lässt sich ein gleiches Ver- 
halten nicht constatiren. Hier ist vielmehr nur auf der Höhe der Krankheit 
eine Verminderung der Erythrocyten und eine sichtliche Abnahme des Hfimo- 
globingeh altes vorbanden, wfllirend im Verlaufe der Ab^huppung die Ery- 
throcytenzahl zur Norm zurückkclirt und auch die Färbekraft sieb hebt. 
Dagegen gelang es in diesem Falle, allerdings nur ein einzigesmal wahrend 
des Abklingens der Krankheit, zwei Normoblasten nachzuweisen und gegen 
das Ende zu zeigen sich auch hier deutliche Grtissendifferenzen. 

Die Fihrinausscheidung wies in keinem Falle eine wesentliche Veränderung 
auf. — Die Zahl der BlutplÄttchen, welche nur bei Fall 2 fortlaufend und 
genauer beobachtet wurde, zeigte anfangs keine sichtliehe Abnormität, während 
der Abschuppung jedoch eine zweifellose und starke Steigerung über die Norm. 



Nun ergeben sich zunfichst zwei Fragen. Einmal: wie erklären sich 
diese meine Befunde? Und zweitens: wie lassen sie sich mit den Beobachtungen 
Änderer vereinbaren? 

Als die einfachste Erklärung für die Befände bei meinen zwei Fällen 
mochte ich mir die folgende Hypothese zurechtlegen. — 3Iit dem Eindringen 
der Infectionserreger bzw. ihrer Tosine in den Kreislauf, das jedenfalls, wenn 
man sicli nach allen klinischen Erscheinungen ein Urtheil erlauben kann, ein 
recht stilrmiaches sem durfte, erfolgt vielleicht schon vor Ausbruch des Esun- 
thems (Kotschetkoff, Sobotka), jedenfalls aber zugleich mit diesem ala Aus- 
druck einer positiven Chemotaxis eine Leukocytose geringen Grades. Ist dieser 
erste Ansturm vorbei — und gleichzeitig hat die Eruption ihre Höhe erreicht — 
so lässt die Letdiocytose wiederum nach: verrauthlich übt das Scharlachgift 
keinen so starken Leukocylenreiz aas, um auch eine Audaner der Lenko- 
cytose zu verursachen. 

Sowie aber die Allgenteininfectiou und mit ihr das Esanthem die 1 
überschritten hat, beginnt auch schon ganz allmälig die Aasscheidani 
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Toxine. Und diese Ausscheidung hat eine nenerliehe Veränderung des Blut- 
bildes im GefoJge, für die icL bei der Spürüehkeit meiner Beobachtungen eine 
Erklärung gar nicht versuchen mag. Es handelt sich jetzt anscheinend nicht 
um eine slÜrmiBche Reizung, welche die Reservevorräthe der leukoeytenbilden- 
den Organe in Anspruch nähme, sondern bloss um eine Anregung dieser Organe 
zu vermehrter Erzeugung und Ausfuhr junger Elemente. Daher die anfl^llige 
Zunahme der einkernigen Leukocytenarten und das relative Zurücktreten der 
neutrophilen Elemente. Gleichzeitig dürfte durch die nun in stärkerer Ver- 
dflnung in der Blntbahn kreisenden Toxine jetzt auch eine positiv chemotak- 
tische Wirkung auf die eosinophilen Zellen, deren Zahl auf der Höhe der 
Erkrankung spärlich oder höchstens normal war, ausgeübt, beziehungsweise 
eine Reizung ihrer Bildungsstätten ausgelöst werden, und so kommt es zu 
der Busgesprochenen Vermehrung dieser Elemente, die nun solange oder 
auch noch länger andauern mag, als überhaupt Schariachtoxine im Körper 
vorhanden sind, wenn auch schliesslich nur in minimaler Concentration. Aui- 
föllig ist es für jeden Fall, dass ihre Vermehrung beträchtlich länger anhält 
als die ja gleichfalls als Rcizaymptom gedeutete Leukocytose. Mir scheint es 
am wahrscheinlichsten, dass eben die eosinophilen Zelten vermöge der ihnen 
— bezieh imgjsweise ihren Bildungsstätten — eigenen, schon früher einmal 
hervorgehobenen, supponirten Empfindlichkeit gegenüber toxischen Einflüssen 
das feinste Reagens auf Toxine sind, und dass thatsächlich erat, wenn sie wieder 
zur Norm zurückgekehrt sind, mit voller Sicherheit auf eine Ausscheidung 
aftmmtlieher Öciiarlachgiftstoffe gerechnet werden könne, während die RUti- 
kehr der Gesammtleukocytenzahl zur tform wohl die beendigte Ausscheidung 
der Hauptmengen anzeigen dürfte. 

Hier begegnen sich meine Vorstellungen mit denen Ricdera. Auch ich 
würde mich, solange Leukocytose besteht und demnach entsprechend meinen 
vorstehenden Erwägungen noch beträchtliche Mengen von Tosinen ausge- 
schieden werden, niemals vor dem Eintreten einer scarlatinöscn Nephritis 
sicher fühlen, su: aber nacli dem Verschwinden der Leukocytose wegen der 
Geringfügigkeit der nun noch erfolgenden Tosinausseheidung nicht mehr er- 
warte u. 

Noch mnsB ich einen Einwurf ausschalten, den mir ein aufmerksamer 
Leser der vorangestellten Tabellen machen könnte. In beiden Fällen treten 
nngef)lhr gleichzeitig mit dem Entstehen der zweiten Leukocytose Verände- 
rungen am Herzen auf, die im ersten Falle nach längerem Bestehen wieder 
zurückgehen nnd also nicht mit voller Sicherheit als Eodncarditis gedeutet 
werden ktinnen, im zweiten Falle sich aber zweifellos als solche erweisen, 
da sie eine ausgesprochene Mitralinsuffieienz zurücklassen. Man konnte 
nnn sagen, doA Wiederansteigen der Leukoeytenzalil sei durch die Endocar- 
ditis bedingt gewesen. — Ich muss dem entgegentreten und beide Verände- 
rungen vielmehr als CoCtfecte einer und derselben Noxe hinstellen, die auf- 
einander gegenseitig keinen Einfluss ausüben. Griffe die Endocarditis als 





I 



Zweiter Theil. 

selbsULodtges Agens ein, so würde sie eine Leukoeytose von gewötolicheni 
Tj-pua erzeugen, eine polynueleare. Und andererseits: wie viele Scarlatinen 
mit ausgesprochener Leukoeytose sind beobachtet worden, ohne dasa eine 
Sndocarditis oder eine andere Compüeation deren Entstehung erklären würde! 

Im Anscblusae hieran möchte ich auf einen reclit bemerkenawerthen 
Umstand hinweisen, den nfimlich, dass von mehreren Autoren bei einer Reibe 
von Variolafällen ein ahnliches Verhalten der Leukocytenzablen beobachtet 
wurde, wie es meine zwei Scharlachfolie bieten : eine ganz leichte Leukoeytose 
im Eruptionsstadium, die alsdann verschwindet und erst wieder unmittelbar 
vor dem Beginne der Suppuration neuerlich auftritt. — Die Eiterungsleuko- 
cj-loac bei der Variola hat gewiss eine ganz andere Bedeutung als meine 
zweite Leukoeytose beim Scharlach, und diese ist es auch nicht, welche ich 
in Vergleich ziehen will. Mich interessirt in erster Linie das Auftreten 
der geringgradigen Leukoeytose withrend der Eruption. Ein solches Verhalten 
beobachteten Ualla und P6e in je einem Falle von Variola und R. Pick in 
einer grösseren Zahl gerade leichterer und mittelaehwerer Erkrankungen. Der 
letztgenannte Forscher bemüht sich allerdings, um jeden Preis dieae Leuko- 
eytose auf irgend welclie Accidentien zurückzuführen, weil er bei einer 
grösseren Zahl anderer Falle keine initiale Leukoeytose, sondem normale oder 
gar subnormale Lenkocytenzahlcn gefunden hat und augenscheinlich von 
dem engherzigen Standpunkte ausgeht, es müsse unbedingt eiue Ueberein- 
i>timmung bestehen. Ich kann mir die verschiedenen Initialbefunde sehr wohl 
aus der verschiedenen Starke der Infoction erklaren : leichte Fälle mügen oft 
genug eine positive Chemotaxis erzeugen, schwere Infcctionen werden eher 
eine negative ausüben können — und daher die wiederholt beobachteten aub- 
normalen Werthe. 

Vielleicht ist es auch beim Scharlach ganz ähnlich; wahrscheinlich sogar 
giiit es Sehurlachfillle ohne initiale Leukoeytose. — Allerdings liegen, wie. bei 
der Variola zum Schlüsse, so hier zu Anfang die Verhrtltnisse meist sehr ooro- 
plicirt: dort treten gegen Ende, hier zu Beginn die so häufigen Misohinfec- 
tionen in ihrer störenden Weise in Action. 

Damit möchte ich zur Besprechung der Frage uhergehon, wie sich meine 
Befunde mit denen anderer Beobachter vereinbaren lassen. — Ich muss zu- 
nüchst hervorheben, dass meine Fälle, soweit man es überhaupt klinisch be- 
urthcilen kann, reine Scharlacherkrankungen vorstellen, bei denen Misch- 
infcctionen am Anfange keine besondere Rolle spielen. 

Eine grosse Zahl von Fallen der veraehicdenstcn Forscher kann mit den 
raeinennicht verglichen werden, weil von Anfang an eineaehwerediphtheritische 
Angina oder dergleichen besteht, die an sich das Blutbild vollkommen ver- 
wischen muBs. Dann wird natürlich auch von Anfang an eine mehr weniger 
starke Leukoeytose bestellen und diese nicht wieder unmittelbar mit der er- 
folgten Eruption verschwinden können; dann wird die schwere Rai'henaffee- 
tion das Blutliild beherrschen, da eben allem Anscheine nach leichte und 
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mittclsehwere ScliarlachßUlc an Bich keinen besonders ißtcnsivcn EinfluBS auf 
die blutbildenden Organe üben durften, die Angina oder Diphtherie aber, 
seien sie nun durch diesen oder jenen Coecus oder dureh den Löfllcr'schen 
Baeillus hervorgerufen, sieh nach den übereinstiirnnenden Beoliachtungen der 
verschiedensten Forechcr als constante Erreger einer Leukoeytose erwiesen 
haben. Die einfach katarrhalische, wirklich scarlatinöso Angina, die sieh ja 
immer findet, bietet eben den günstigsten Boden fUr die Ansiedelung fremder 
Mikroben, die dann ihr Zerstürungswerk, beziehe es sich nun bloss anf den 
Blutbefund oder auch auf das Leben des betroffenen Individuums, eifrig be- 
ginnen. 

Soferac es sich um Mischinfectionon intensiverer Alt handelt, niuss ich 
mich der Meinung Hayema und P^es anschliesscn, dass die Angina die 
Ursache der bestehenden Leukoeytose sei — wenigstens die voniehmlichste 
Ursache; die leichte rein searlatinöse Angina jedoch möchte ich ebenso wie 
vorhin die Endocarditis der Blut Veränderung bei- aber nicht Ultcrordneo. 

In gleicher Weise sind auch alle jene Fälle, wo es zu einer Eiterung 
kommt, von dem Vergleiche mit meinen reinen Fällen iiuszuschliessen. — Eine 
dritte Gruppe von Fällen ist nur einmal oder wenigemale und nicht systc- 
matLsch nntcrsacht. Auch die^c können za einer Beurthei lang der Wandlungen 
im Blutbefunde während des Krnnkheits Verlaufes nicht berechtigen. 

Eine vierte Gruppe von Befunden wurde an Kindern erhoben. Deren 
Kcsultate mögen zwar im Allgemeinen ^ soferne wie nicht eine gar zu ge- 
bundene Marschroute vorschreiben — für Kinder gelten, was aber noch lange 
nicht auch deren Uebertragung auf den Erwachsenen gestattet, da einerseits 
die normalen Verhältnisse im Blute der Kinder vielfach von denen beim 
Erwachsenen verschieden sind, andererseits aber vor allem der kindliche 
Organismus in ganz anderer Weise auf Schädlichkeiten reagiren muss als 
der zur Reife entwickelte. 

Und so bleiben mir denn schliesslich der Fälle, die von Anfang an 
gründlich beobachtet wurden und auch sonst zum Vergleiche mit den meinigen 
geeignet sind, nur wenige übrig — so wenige, dass es mir ein vergebliches 
Bemtlhen erschiene, aus diesen wenigen Fällen allgemeine Schlüsse ziehen zu 
wollen, zum mindesten, was die widersp rech enden Theile der Untersuchungen 
betrifft. Und das sind die Leukocyten zahlen, namentlich zu Beginn und auf 
der Hübe der Erkrankung. — Es liegt mir vollständig ferne, die Befunde 
meiner zwei Fälle verallgemeinern oder die Befunde anderer bezweifeln zu 
wollen. Und so kann ich nicht anders, als eingestehen, dass wir noch nicht 
soweit sind, Über die Leukocytenverhültnisse beim Scharlach ein annähernd 
allgemein giltiges Urtheil abzugeben. Wir müssen noch weitere, die ange- 
deuteten Verhaltnisse und Foi-derungen genau berücksichtigende Untersuchungen 
abwarten, ehe wir soweit kommen können. 

Soviel aber lässt sich mit ziemliche}- Bestimmtheit aus den fremden und 
meinen eiffeiicti JJnlersuchunQcn folgern, dass beim Scharlach das Bestehen einer 
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t Lettkocytose mtkrend eimdner Abacknitie dts Krankheitaverlaufes tcohl zur Regel 
gthürt und dass diese Leukocytenvermehning erat längere Zeit nach dem Ver- 
achinnden des Exanthems und der ßeberka/ten Erscheinungen zurückgeht. Femer 
sieht ivohl fest, dass beim Scharlach nach der Höhe des Exanthems und irShrend 
der Abschuppungsperiode constant eine verschieden ausgesprochene Va-mehrung 
der eostno^ilen Zellen besteht, wiihrend zu Beginn der Erkrankung diese Ele- 
mente abnorm spärlich oder dock höchstem in normaler Zahl vorhanden sind. 

Ob sioli (lie Verhältnisse bei schweren, letalen Scarlatinen analog oder 
anders gestalten, nnd wie sich der Einfluss der einzelnen (.'cimplicationen änasert, 
Ifisst sieh heule noch nicht feststellen. 

Inwiefeme es möglich sein könnte, die feststehenden VerbtÜtnisse pro- 
gnostisch zu verwerthen, habe ich schon angegeben. Bezüglich der differen- 
zialdiagnostischen Verwerthbarkeit dieser Blutbefundc werde ich micli bei Be- 
fiprechong der Masern noch zu Jinssem haben. 






Ich möchte aber das Capitel des Scharlachs nicht abschJiessen. 
noch an einige der oben ausführlich mitgetheilten Angaben iu der Literatar 
einige Bemerkungen geknüpft zn haben. 

Da muss ich znnilchst die Schlussfolgerungen Kotschetkoffs hervor^ 
beben. Ein guter Kern steckt gewiss darin, aber die Hülle dieses Kerns 
scheint mir mit sehr schreienden, grellen Farben bemalt zu sein. Soferne 
dieser Antor die oben angeführten SiUze nur auf seine 20 beobachteten 
Fälle bei Kindern bezieht, will ich nicht mit ihm rechten. Das Original seiner 
Arbeit ist mir leider nicht zugänglich und ich kann es darum auch nicht be- 
ortheilen, wie seine Schiasssätze gemeint sind. Sollte aber eine Verallgemeinerung 
beabsichtigt sein, so ist diese bezüglich der detaillirlen Vorschriften wenigstens, 
die beinahe für jeden Krankheitstag eines jeden Falles das Verhallen des 
Blutes im Vorhinein bestimmen möchten, gewiss nicht berechtigt. Denn das 
kann man wohl nicht zugeben, dass Organismen, deren jeder ein Individuum 
ftlr sich und von jedem anderen vei-schieden ist, solchen unerbittlich starren 
Gesetzen folgen. 

In zweiter Linie möchte ich Stellung nehmen zu der Erkliirnng. die 
Zappcrt für die Vermehrung der eosinophilen Zellen nach der Fieberhühe 
bei Scharlach und anderen Erkranknngen gibt. Ich bezweifle nicht im Ent- 
ferntesten, dass es Krankheitiuioxen gibt, die an und für sich die Tendenz 
haben, eine Vermehrung der eosinophilen Zellen zu bewirken; der Tetanus 
und die Pellagra scheinen mir hieftlr neben dem Scharlach Beispiele zu sein. 
Ganz entschieden aber miicbte ich mich dagegen ansspreehen, dass das Fieber 
ais solche« dieser Tendenz entgegenarbeite, indem der Üeberhaflc Zustand 
, unabhängig und sogar im Gegensätze zu der Ursache, die ihn bervor- 
le Verminderung der eosinophilen Elemente bewirkt, 
iosc Annahme scheint mir nicht den Thatsachen zu entaprechen. 
rt selbst inufs zugestehen, dass wir tift genug bei hohem Fieber 
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Vorhandensein, ja sogar eine aasgesprochene Vermehrung der eosinophilen 
Zellen beobachten können, und diese Thatsache wird jeder andere Beobachtet 
bestätigen müssen. Wenn das Fieber als solches die Bildung der eosinophilen 
Zellen verliindert, so muss es sie aber auch unter allen Umstanden vorhin- 
dern : denn das Fieber kann nur thormisch oder chemisch wirken, diese Wii-- 
künden aber sind, insoweit als sie wirklich vom Fieber als solchem abhängen, 
immer die gleichen und künnen nur graduelle Verschiedenheiten erfahren. — 
Zappert kann aich noch immer von der alten Anschauung nicht losmachen, 
das Fieber als etwas Selbständiges, Actives zu betrachten und ihm die grosse 
Mehrzahl der Begleite rscheinnnpen unter- anstatt beizuordnen, und er ist da- 
durch zu der gezwungenen Annahme eines jVntagonismus zwischen dem Fieber 
und dem dasselbe erzeugenden Toxine auch bezüglich der eosinophilen Zellen 
genöthigt. Ich kanu mich, wie gesagt, für diese Erklärung nicht erwärmen und 
beharre dem gegenüber auf der früher gegebenen Hypothese von der ausschliess- 
lichen Wirksamkeit der Toxine, die alle zu beobachtenden Erscheinungen ohne 
mit irgend einer Thatsache in Widerspruch zu stehen, zu erklären vermag. 

Und schliesslich möchte ich mich gerade auf Grund der beim Scharlach 
gewonnenen Erfahrungen auch gegen die von Müller und Rieder vertre- 
tene und von Zappert acceptirte Annahme wenden, dass die eosinophilen 
Zellen sich im atriimenden Blute aus den neutrophilen Elementen entwickeln. 
Niemand hat bisher hicfiir einen positiven Beweis erbringen künnen, und es muss 
mir dalicr gestattet sein, mich auf Grund vorwiegend theoretischer Erwägungen, 
die sich aus den täglich zu sehenden Bildern ableiten, dagegen auszusprechen. 

Wenn sich wirklich die eosinophilen Zellen im strömenden Blute aus 
den neutrophilen Elementen entwickelten, so müsste man doch wenigstens zu 
einer Zeit, wo eine ganz bedeutend vermehrte Entwicklung der ersteren za 
beobachten ist, hin und wieder in der Lage sein, eine Uebergangform zwischen 
neutrophilen nnd eosinophilen Zellen zu finden, geradeso wie man oft genug 
in die Lage kommt, den Ucbergang mononuclearer ungranulirter Zellen in poly- 
nucleare Zellen mit neutrophilen Granulationen zu beobachten. Das ist mir 
aber trotz gespannter Aufmerksamkeit und wiederholter Untersuchung niemals 
geglückt. Ich habe immer nur neutrophile und eosinophile Zellen gesehen, 
niemals aber eine Zelle mit Granulationen beider Art oder mit Granulationen, die 
bei genauer Prüfung als Uebergangsformen zwischen neutrophilcr und eosino- 
philer Kömiing angesehen werden könnten. Im Nativpräparate begegnet man 
zwar mitunter einer Zelle, die sich als feinst gnmulirt erweist, daneben jedoch 
1 oder 2 gröbere glänzende Körnehen enthält. Dass diese aber als eosino- 
phile Granulationen aufzufassen sind, möchte ich schon deswegen leugnen, weil 
es nie gelingt, solche Dinge im gefitrbten Präparate iinederzu finden. Vielleicht 
sind es Fetteinlagerungen, vielleicht überhaupt fremdartige Einschlüsse. 

Auch die morphologische Beschaffenheit der eosinophilen Zellen scheint 
mir nicht im Einklänge mit der erwähnten Auffassung zu stehen. Die neu- 
trophilen Zellen des normalen Blutes zeichnen sich ja fast in ihrer Gesammt- 
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heit durch einen entweder schlanken und vielfach gewundenen, oder aber dnrch 
einen mehrfach getheilten. chromatinreichen Kern aus. Wenn nun die eosino- 
philen Zellen weitere Entwicklungsproducte der Ncutrophilen daratellen sollten, 
so würden sie doch wahracheiulich aus den weitest entwickelten Formen dieser 
letzteren hcrv'ürgehen, und das sind /.weifelloa die mit dem mehrfach fragmen- 
tirten Kerne. Die eosinophilen Zellen zeigen aber nun einen mehrfach fra^- 
mcntii'ten Kern nur äusserst selten: gewöhnlich findet man etwa 2 relativ 
plumpere und immer sehr zart gefärbte, also chromatinärmere Kerne, und 
wenn nun gar eine rapide Zujiahme dieser Elemente im Blute eintritt, so 
kann man, wie ich das auch bei den Scharlach fällen und dem schon früher 
besprochenen Falle ä des acuten Gelenksrheumatiamus angemerkt habe, oft 
und oft Eosinophile mit einfachem oder eben nur gekerbtem Kerne, also augen- 
scheinlich junge Zellen, beobachten. Wie wäre aber das milglich, wenn sie 
aus den altersschwachen vielkernigen Ncutrophilen entstehen sollten"? 

Ferner scheint mir gegen diese Annahme auch der Umstand zu sprechen, 
dasa die eosinophilen Zellen bei verschiedenen Anldssen in allen müglicheo 
Socroten und Excreten (Sputum, Nasensceret, gonorrhoischer Eiter, Stuhl 
u. s. w.) in grosser Menge vorkommen, ohne dass man ein Uebcrtreten der- 
selben aus dem Blute anzunehmen irgend einen Grund oder auch nur eine 
Berechtigung biltte. 

Ich schliessc mich vollkommen der zuerst von Neusser ausgesprochenen 
und seither von J. Weiss erweiterten Ansicht an, dass die eosinophilen 
Zellen in den verschiedensten Organen und Geweben gebildet werden können, 
und von hier aus als solche auch in das Blut übergehen. — Welche Organe 
allerdings als Bildungsstätten dieser Zellart aozuseben sind, kann ich nicht 
angeben, da mir die nothwcndigcn histologischen Erfahrungen fehlen, Aueb 
kann ich es nicht entscheiden, ob die eosinophilen Zellen sieh dun-h Theilung 
bereits oxyphile Granulationen ti'agender Zellen vermehrcjij oder ob sie dm 
Metamorphose des Protoplasmas aus angranulirten einkernigen Elei 
analug den Ncutrophilen, entstehen. 

Histologische Untersuchungen geeigneter Falle wilren zur endgittigen 
Entscheidung der Frage, ob die eosinophilen Zellen speeiell ausgebildete 
functionstUehtige Elemente, oder aber, wie auch behauptet wird, senile Degene- 
rationsformen anderer Zellen sind, von grösster Wichtigkeit. — Soweit wir 
aus rein klinischen Beobachtungen urtheilen können, und nack allen den eben 
mitgetheilten Erwägungen ist diese Frage allerdings schon mit mehr als 
blosser Wahrscheinlichkeit im Sinne der ersteren Annahme entschieden, 
fehlt nur noch der stricte histologische Beweis dafür. 
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IX. MorbiUi 



3 Fälle. 



1. FaU. 

Josef Harter, 19-jähriger Schneidergehilfe, aufgenommen am 

28. November 1895. 

Anamnese: Nichts Wesentliches vorausgegangen. Die gegenwärtige 
Erkrankung begann am 21. November 1895 plötzlich mit Schüttelfrost, Kopf- 
schmerzen und Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit und Stuhlverstopfung ; daran 
schloss sich andauerndes Fieber mit wechselndem Hitze- und Kältegefühl. 
In den nächsten Tagen trat zunächst Schnupfen, dann Husten mit spärlichem 
Auswurfcf, endlich Thränenfluss und Lichtscheu auf. Heute wurde Patient 
auf einen frisch aufgetretenen Ausschlag im Gesichte aufmerksam gemacht; 
da sich dieser auch über Brust und Arme ausbreitete, suchte Patient das 
Spital auf. 

Status präsens: Kleiner, graciler Mann. T. 381 — 39*2. Die Haut 
zeigt am ganzen Körper, am stärksten an den Oberschenkeln, ein typisches 
Masemexanthem, das nur an der Brust stellenweise confluirt und im Ge- 
sichte theilweise vesiculös ist. — Conjunctiven geröthet, geschwellt, stark 
secemirend; Lichtscheu. Rhinitis, Pharyngitis catarrhalis ; kaum angedeutete 
Bronchitis. Herz und Abdominalorgane normal, nur die Milz leicht ver- 
grössert. 

Diagnose: Morbilli. 
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IX. Morbilli 



3 Fälle. 



1. FaU. 

Josef Harter, 19-jähriger Schneidergehilfe, aufgenommen am 

28. November 1895. 

Anamnese: Nichts Wesentliches vorausgegangen. Die gegenwärtige 
Erkrankung begann am 21. November 1895 plötzlich mit Schüttelfrost, Kopf- 
schmerzen und Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit und Stuhlverstopfung ; daran 
schloss sich andauerndes Fieber mit wechselndem Hitze- und Kältegefühl. 
In den nächsten Tagen trat zunächst Schnupfen, dann Husten mit spärlichem 
Auswurfe?; endlich Thränenfluss und Lichtscheu auf. Heute wurde Patient 
auf einen frisch aufgetretenen Ausschlag im Gesichte aufmerksam gemacht; 
da sich dieser auch über Brust und Arme ausbreitete, suchte Patient das 
Spital auf. 

Status präsens: Kleiner, graciler Mann. T. 381 — 39*2. Die Haut 
zeigt am ganzen Körper, am stärksten an den Oberschenkeln, ein typisches 
Masemexanthem, das nur an der Brust stellenweise confluirt und im Ge- 
sichte theilweise yesiculös ist. — Conjunctiven gerothet, geschwellt, stark 
secemirend; Lichtscheu. Rhinitis, Pharyngitis catarrhalis ; kaum angedeutete 
Bronchitis. Herz und Abdominalorgane normal, nur die Milz leicht ver- 
grössert. 

Diagnose: Morbilli. 
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2. FaU. 

Therese Spiess, 18-jähvige Magd, aufgenommen am 

11. Februar 1896. 

Anamnese: Patientin hat Keuchhusten überstanden und später bis 
zum Eintritt der Menses an Migräne gelitten. Die jetzige Erkrankung begann am 
6. Februar Abends, nachdem sich Patientin Mittags noch ganz wohl gefühlt, mit 
Frösteln, Abgeschlagenheit und Kopfschmerzen. Schlaflose Nacht ; die nächsten 
Tage massiges Fieber, einmaliges Erbrechen; am 10. II. Schmerzen in der 
Magengrube und in den Waden. An diesem Tage merkte Patientin zuerst, 
dass Vorderarm und Hände mit rothcn Stipchen besäet seien. Seit 2 Tagen 
besteht Lichtscheu und Verklebtsein der Lider. Thränenfluss und Schnupfen 
sind erst heute aufgetreten. 

Status praesens: Kräftiges, gut genährtes Mädchen. Haut heiss und 
trocken. T. 37*4 — 36'9. — Vorderarme und Hände sind von einem typischen 
Masemexantheme bedeckt: linsen- bis iellergrosse, zum Theil confluirende^ 
rosarothe, leicht erhabene, auf Druck abblassende unregelmässige Fleckchen. — 
Injection der Conjunctiva palpebr. Näselnde Stioime. DiflFuse Röthung an 
Rachen und Gaumen. Zunge feucht, leicht belegt. — Die Lungen schallen 
normal ; vesiculäres Athmen mit deutlich hörbarem Exspirium und rückwärts 
an der Basis mit spärlichem trockenen Rasseln. — Am Herzen nur ein leichtes 
systolisches Blasen. Waden druckempfindlich. — Diazoreaction positiv. 

Diagnose: Morbilli. 
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8. FaU. 

Franz Fleisch 1, 17-jähriger Schneideriehrling, aufgenommen am 

21. Jänner 1897. 

Anamnese: Patient hat als Kind Rhachitis und Scharlach überstanden 
und war seither gesund. Die jetzige Erkrankung begann am 17. Jänner, an 
welchem Tage Patient morgens Kopfschmerzen empfand und Schnupfen, Husten, 
Heiserkeit und Druckgeftihl in den Augen bekam. Am nächsten Tage wieder- 
holtem Kältegefühl, und am 19. Jänner wurden auf der Stime die ersten rothen 
Tüpfelchen bemerkt. Nächsten Tags traten neben Vergrösserung der ersten 
auch Flecken an Brust, Bauch, Armen und Beinen auf. Eine Quelle der 
Infection nicht nachweisbar. 

Status präsens: Kleiner, nur massig entwickelter junger Mann, 
T. 37'1 — 37*5. Der ganze Körper von einem typischen grossfleckigen Masern- 
exanthem bedeckt, dessen centrale Antheile etwas über die Haupt prominiren. 
An den Wangen und in den Kniekehlen kleine confluirende Bezirke. — Bha- 
chitischer Schädel. Keine Kofpschmerzen. Cunjunctivitis, Pharyngitis, Rhi- 
nitis, Laryngitis, Bronchitis. — Herzgrenzen normal. Töne rein, der erste 
dumpfer, manchmal gespalten. Abdomen nicht aufgetrieben. Gurren in der 
Ueocöcalgegend. Keine Diarrhöen. 

Diagnose: Morbilli. 
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Dio Nachrichten Über Blutbefunde bei IMasern stammen fast ausschliess- 
lich aus den letzten Jahren, Nur Arn he im allein von den älteren Beobachtern 
bemerkt, das» er bei uncomplicirten Fullen dieser Erkrankung keine Herab- 
HStzung de« Hämoglobingell altes gefunden habe. 

Üayoni gibt an, dass die Masern, insoferne sie in leichter Form nuf- 
treten, das Blutbild nur wenig verflndern. Nur wenn sie sieh mit ausgebrei- 
teten Katarrhen der Öehleimhilute. und insbesondere mit einer starken Bron- 
chitis verbinden, zeigt auch das Blut, und zwar am dentlichsten zur Zeit der 
Eruption, entzündliche Veränderungen: eine gelinge Vermehrung des 
l-'ibrins und der weissen Blutzellen, welche in Ffillen seiner Beobachtung bis 
zu Zahlen von 10 imd 14000 anstiegen. — Auf die Erythrocyten haben die 
Miisern nur wenig Einfluss; die Abnahme der Zahl dieser Elemente int eine 
geringe und erreicht selten 400—500.000. 

Weitere Untersuchungen rUhren von Pee her, der bei 4 Masemf^llen 
zur Zeit der Eruption und der Bltlthe des Exanthems niemals eine Leuko- 
cytose. vielmehr eher eine Verminderung der Leukocyten constatiren konnte, 
indem er mit seiner allerdings nicht recht vcrlJiäslichcn Zilhlmethode zumeist 
4 oder 5000 und nur ausnahmsweise bis 6000 Leukocyten fand, sich aber 
auch in Trockenpräparalen Überzeugen konnte, dass bei nicht zu starker 
Vei^össerung ganze Gesichtsfelder keinen einzigen Leukocyten aufwiesen. 
Mit dem Ablaufe der Krankheit stieg die Leukocytenzahl wieder zur Norm 
empor. — Piie glaubt in diesem Verhalten einen brauchbaren Unterschied 
gegenüber der Scarlatina gefunden zu haben, umsomehr, als er beobachten 
konnte, dass auch die Art der Leukocyten bei den beiden Erkrankungen 
eine yerscliiedene zu sein scheine. Er fand nämlich bei der Scarlatina vor- 
nehmlich polynucleare Zellen, konnte dagegen im Blute der Masern- 
kranken mehr mononucleare grosse ZeUen als selbst in der Norm uacb- 
weiseo. — Bei einer Puerpera, die mit ausgeprägtem MaeemeKanthem zur 
Beobachtung kam, konnte P^e im Gegensätze zu den übrigen Fällen üne 
Leokocytose constatiren, die er mit vollem Rechte eben auf das Pnerperium 
zurOcknihrt; aber auch hier bestand eine verhältnismässige Vermehrung der 
grossen mononuclearen Leukocyten. 

Pick konnte bei einem Masernfalle auch während hohen Fiebers keine 
Leokocytose beobachten. 

Rieder wies bei einem S'/iJi'hrigen und einem GjäbrigeD Kinde je eine 
massige Leukocytose bei nncomplicirter Erkrsnkmig nacli. Einmal stellte 
sich eine solche im weiteren Verlaufe der Krankheit ein, als sich eine katarr- 
halische l^eumouie hmzugesellte. In den übrigen fünf Fällen bestandm zum 
Tbeile normale oder tiefnormale, zum Theile direct subnormale Zahlen bis 
KU 210O nach abwärts. Rieder gibt zu, dass in schwierig zu deateoden 
Fällen diese Verminderung der Leukocyten zur Diöeremdaldiegaose 
Scharlach und Masen» sehr wohl verwerthet wei^den känne. 
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Rille fand bei etlichen zwanzig Masernfällen theils normalen Blutbefcmd, 
tlieils eine leiclite \'ermehrnng der eosinophilen Zellen und starke Betheilignng; 
der Lymphocyten. — Zappert gibt an, in einem Falle kurz vor der Ent- 
tieberong normale Leukocytenzahl und keine eosinophilen Zellen gefunden zn 
haben; nach der Entfieberung dagegen waren die letzteren mit S'lfjg ver- 
treten. 

Felsenthal beobachtete in acht Füllen niemals eine Leukocytose; in 
einigen war die Leakocytenzabi eher etwas vermindert, indem das VerbSltnis 
W:ll bei etwa normaler Erythrocytenzahl 1:1000 — 1 : 1200 beti-ug. Auch er 
glaubt, dftss man den Mangel der Leokocytose bei Masern zur Di6ferenzial- 
diagnose gegenüber Scharlach in zweifelhaften Füllen heranziehen künne. 
Auch darin liegt ein Unterschied zwischen beiden Krankheiten, dasa bei 
Scharlach die eosinophilen Zellen zahlreich, bei MasetTi dagegen nur spärlich 
vertreten sind, bis zu höchstens 17ü- — D'e Hnnptmasse der Leukoeyten 
wird stets von den polynuclearen Zellen gebildet. 

Sobotka hat die Beobachtung gemacht, dass bei Pneumonie, Scarlatina, 
Variola, Varicellen und ebenso auch bei Morbillen im Incubationa- und Pro- 
dromalstadium eine jedenfalls durch das Eindringen der Infectionserreger ver- 
ursachte Leukocytose zu constatiren sei. Während diese jedoch bei Pneu- 
iDome and Scarlatina bei dem Eintreten des Fiebers bestehen bleibe, sinke 
sie bei Varicella, Variola und Morbillen bereits ziemlich constant vor dem 

^^^^itceten des Fiebers bis zur oder selbst unter die Norm herab. 

^^^^^Klein spricht von einer grosszelUgen Lymphocytose bei Morbillen. 

^^^^ Der einmüthigen Angabe fast aller Autoren, dass, wenn wir die Kinder 
ausscheiden, bei uncomplicirteu Morbillen keine Leukocytose besteht, kann 
aueb ich mich auf Grund meiner drei Bttobachtungen vollkommen anschhessen. 
Ja ich fand sogar in allen diesen drei Fallen zur Zeit der Blüthe des Exan- 
thems eine ausgesprochene Verminderung der Gesammtleukoeytenzahl, 
die in Fall 1 am meisten, in Ball 3, der allerdings schon etwas abzublassen 
begann, am geringsten aber immerhin noch deutlich ausgesprochen war. Bei 
Fall 1 und 2 blieb die Leukopenie noch mehrere Tage hindurch bestehen; 
Fall 3. der nicht so oft untei-sucht werden konnte, zeigte drei Tage spflter 
bereits normale Werthe und bei der letzten Untersuchung sogar eine massige 
Vermehrung der Leukocytenzalil {nachdem das Masemexanthem bereits voll- 
ständig verschwunden warl), die wohl aber bei der betrflchtliehen vorher 
erfolgten Nahrungsaufnahme als Verdauungsleukocytose gedeutet werden mnss. 
In den übrigen Fällen trat mit der Genesang schnell Rückkehr zu normalen 
Leukoeyten werthen ohne irgendwelche Steigerung über die Norm ein. 

Sehr beachte nswerth erscheint mir die oben mitgetheilte Bemerkung 
Sobotkas, dass alle acuten Exantheme vor der Eruption eine Leukocytose 
aufweisen, die aber bei den Masern zur Zeit dieser bereits verschivunden sei ; 
jedenfalls stimmt diese Angabe sehr gut mit meinen beim Scharlach geltend 
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' gemachten AjiBichlen (iberciii und wUrdtr wie so vieles Andere auf eine nahe 
Verwandtschaft der drei Krankheitstypen hinweisen. 

Interoasiint und auch ziemlich ubereinatimmcnd — bis auf zeitliehe und 
graduell« Differenzen — gestalten sich in meinen Fallen die Verhaltnisse der 
einaelnen Leukocytenfonnen. 

Betrachton wir die VäWn 1 und 2, »> haben wir zu Beginn der Erkran- 
kung bei bestehender Leukopenie eine eben angedeutete percentisehe Ver- 
mehrung der |»oIynucloarcn neutrophilen /bellen (Tö^/q in beiden Füllen), die 
aher gewiss keiner absoluten Vermelirung dieser Elemete entspricht, sondern 
durch dua Zurücktreten der sowohl percentisch als absolut verminderten 
Lymphocyten hervorgebracht wird. Die inononuelearen gro.ssea Leukocyten 
sind in beiden Fällen sehr zahlreich, die Uebergangsformen bei Fall 1 ver- 
mehrt, bei I-'all 2 in nonnnler Menge vorhanden, — Es ist diea ein bemer- 
kenswerthos Verhultnis, das uns namentlich gegenüber demjenigen, das bei 
Typhus abdominiilia bei der in gleichem Orade bestehenden Leukopenie als das 
(Jewöhnliche nachweisbar ist, auffallen muss und vielleicht nicht ganz bedeatungs- 
loB ist. Zu erklären wtlre es sehr einfach durch eine mangelhafte Neubildung von 
Lymphocyten. Die Bildungsstiltten der grossen rinkemigen Zellen scheinen da- 
gegen nicht nur nicht wenig, sondern sogar sehr lebhaft tliiltig zu sein, was im 
weiteren Verlaufe der Erkrankung noi-h weit stärker als im Eruptionsstadium lur 
Geltung kommt. Jedenfalls haben wir hierin ein sehr constantes Vorkommnis 
bei Movbillen zu sehen, denn tlieses Verhalten ist schon Pee und Klein 
aufgefallen. Die Bemerkung des Ersteren jedoch, dass darin ein Unterschied 
gegenüber dem Scharlach begründet sei, kann ich nicht gelten lassen; im 
Gegentheile, es bestellt bei meinen Beobachtungen auch hier eine volle CVm- 
gruenz zwischen beiden Erkrankungen. Der Unterschied ist nur ein gradueller; 
beim Scharlach tritt die Reichlichkeit der grossen mouonuclearen Zellen erst 
etwas spAter hervor, kann dann aber ebenso deutlich werden, wie bei den Masern. 

Fall y unterscheidet sich bezüglich der percentischen VeThftltnisse der 
Leu kooylen formen eigentlich nur deswegen scheinbar von den beiden ersteren 
Fallen, weil er in einem siiÄteren Entwicklungsstadiimi zur Befibaclitnng kam. 
Bj- ist bi*reila im Stadium der beginnenden Leukoc\"tenregencration, die aller- 
dings hier mehr als in den übrigen Füllen durch starke Betheiligong der 
LymphooTten gekennzeichnet ist. Durch diesen Umstand kommt es zuwege, dass 
die poirnucl. neutroph, Leukocyten auch percentisoh stark vermindert ert<cheinen 
und die jungen Elemente, gleich massig vermehrt, überwiegen. Ancli die 
Eosinophilen zeigen ein Verhalten, wie es in den übrigen Fallen erst in sp*- 
ten>r Krankheitspenode vorkommt. Jedenfalls charakierisicrt sich dieser Fall 
alao dadurcJi. dass die Regeneration der Leukocyten gleich nach der Hoh« 
des Exunhems eintritt, wahrend sie in den ersten zwei Fallen eine leichte 
TenOgcmog erkennen ISsst. 

Im Uebrigvn leigen alle drei Fftlle im weitereD Verlaufe Tollktmimeite 
Debemnstimmapg. — Die Ewisinophilen. die wie in Fall 1 und 2 deutlich 
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eraii'htlich ist, bis zur Hübe der Erkrankung and des Exanthems entweder 
in nur normaler Zahl vorhanden oder sogar deutlich veiiniiidert waren, nehmen 
' während der Abblassung und Schuppung zu und erreichen in allen Fällen 
hochnormale Werthe oder sogar eine leichte Vermchning, die aber sehr bald 
wieder normalen Zahlen weichen. 

Die Percentzahl der Lymphoc\-ten steigert sich wUlirend des Abklingens 
der Erkrankung sichtlich, erreicht die Norm ujid Überschreitet sie sogar wie 
in Fall 3, nur betritehtlich spllter, auch bei Fall 2 um ein Geringes. Die 
Zahl der polynuclcaren Neutrophilen kehrt gleichfalls zum normalen Percent- 
satze zurück oder sinkt vorübergehend auch unter denselben ab, je nachdem 
die Lenkocytenregeneration langsamer oder stürmischer erfolgt. — Die grossen 
raononuclearen Leukocyteu und die Ueborgangsformen zeigen auch in dieser 
KrankheitaperiodB ein tj-pisches Verhalten ; sie sind dauernd aufTilllig reichlich, 
stehen huher als zn Beginn der Erkrankung und überschreiten in jedem Falle 
wenigstens bei einer Untersuchung deutlich die oberste Grenze ihrer normalen 
Percentzahl. Die mononuclearen grossen Leukocyten betheiligen sich alao ganz 
constant und abnorm ausgiebig an der Lenkocytenregeneration nach der mor- 
bi Hosen Leukopenie. 

Die rothen Blutkörperchen zeigen in keinem der Fälle irgend 
eine wesentliche Veränderung. Dia Zahlen derselben sind normal, der Hämo- 
globingehalt nur geringfügig — und da« violleicht schon prSexistent — herab- 
gesetzt. Auch im Verlaufe der Erki-ankung tritt keine irgendwie nennena- 
werthe Abnahme mehr ein. 

Die Blutplättchen sind in allen Fällen zu Beginn und auf der Höhe 
der Erkrankung in normaler Zahl oder aber sogar auflMlig spärlich vorhanden. 
Nur bei Fall 2 erweisen sie sich während der Abachuppung als etwas reichlicher. 

Das Fibrin ist in allen Fällen spfirlieh, mitunter sogar so spärlich, 
dass man von einer Verminderung sprechen könnte. 

Recht interessant sind bezüglich der letzteren beiden Elemente vorüber- 
gehende Episoden, welche ich in den Fällen l und 2 beobachten konnte. 
Wahrend dieselben nämlich sonst im ganzen Krnnkhei tsverlaufe das eben 
geschilderte Verhalten zeigten, kam es in jedem Falle einmal nach einem 
plötzlichen Fiebe ran stiege zu einer ganz ausgesprochenen Vermehrung der 
Blutplättchen und des Fibrins, die nach kurzer Zeit wieder verschwand und 
dem früheren Befunde (eher Verminderung) Platz machte. Es scheint in 
diesen Fällen aus uns nicht näher bekannten Ursachen plötzlich eine Ucber- 
Bchwemmung der Blutbahn mit irgend welchen Toxinen erfolgt zu sein, welche 
den Fieberanstieg und zugleich die erwähnten Veränderungen im Blutbefundo 
bedingte. Die Leukocyten nahmen an diesen schnell vorübergehenden Epi- 
soden keinen Antheil. 



Wenn wir nun zu der Frage Stellung nehmen sollen, ob dem Blut- 
befiinde bei den Masern eine prognostische und eine differenzialdiagnostischts 



k 



Bcileutung zukommen könne, so dürfen wir sie getrost bejahen, weno wir 
tiueh hinzufugen mtlssen. dass wir selten in die Lage kommen werdt-n, vou 
dieser Bedeutung Gebrauch zu machen. 

Bezüglich der Prognose wäre hervorzuheben, da33 eine bestehende 
Leukocytose bei einem an Morbillen erkrankten erwachsenen Individuum 
uns immer auf die Walirselieiulichkeit einer Complicadon aufmerksam 
machen niuss. Die lypisehen morbillösen Katarrhe erzeugen als solehe ge- 
wiss niemals eine Leukocytose. Aber das ist sieber, daas sie gerade so gat 
wie die scarlatinöse Angina einen günsligen Boden für die Ansiedelung an- 
derer Mikroorganismen abgeben und den Eintritt von Mischinfectionen he- 
günstigen. So ist es begreiflich, dass eine starke Bi-onchitis, wie Hayem 
angibt, eine Loukoeytoae erzeugt, aber eben deswegen weil sie nicht mehr 
ciue rein morbillöse, sondern ■/,. B. eine DiploeocJ?enbröncbitia ist. Inabeaon- 
dero alter werden es aus solchen Bronchitiden hervorgehende Lobularpneu- 
nionieen oder endlich lobäre Pneumoniecn sein, die eine Lenkocjtose 
hervorrufen. 

Differenzialdiagnostisch wird es sich wohl kaum je am etwa^ 
Anderes, als um die Unterscheidung von Magern und Scharlach in unklaren 
FtlUen handeln. Diesbczüglieli kann uns der Blutbefund wirklich etwas 
leisten, iusofeme als eine bestehende Leukopenie mit grösster Walirscheiii- 
lichkeil. aber auch durch hlngere Zeit bestehende normale Zahlen ziemlieli 
sicher fUr Masern und gegen ScharLich sprechen werden. — Auch das Ver- 
lialton der eosinophilen Zellen wird uns gegebenen Falles vielleicht Anhalts- 
{lunkte fUr die Differenzialdiagnose liefern kOnnen, doch müssen wir hier 
schon viel vorsichtiger sein. — Mir macht es nflmlich im Ciegensatze zu 
Felseuthal sehr den Eindruck, dass Scharlach und Masern auch in Bezag 
auf eosinophile Zellen nicht ein entgegengesetztes, sondern vielmehr ein ganz 
iMiigruontes Verhalten zeigen, allerdings aber mit ausgesproehenem gntdaetletn 
Unterschiede, so zwar, dass man im Allgemeinen in den Masern ein abge- 
sehwachtos Bild des Scharlachs wiedererkennen kann. Im Anfange der Elr- 
kmnkung bis zur vollendeten Eruption des Esanthems unterscheiden sich 
diese Beiden bezüglich der e<isinophileu Zellen überhaupt nicht von einander: 
sie zeigen venninderte oder hOehstens normale Werthe. Wahrend jedoch im 
weiteren Verlaufe beim Scharhieb, kaum dass das Exanthem die Höhe er- 
n*ieht «der Obersohritteu hat, eine zumeist ganz rapide Steigerung der abso- 
tütcn und rvlativen Werthe der Eosinophilen bis zu starker Vermehrung 
auftritt und diese sich mit verschieden starken Schwankimgen durch längere 
Z«it erhftlt. findet man bei den Masern weniger rapid eine allmfilige Zn- 
nahine der eosinophilen Elemente bis zu hocJinonnalen r<der ganz leicht ge- 

igeneii Wertheu, die naeh kurzer Zeit wieder zur Norm ztirUckkehreu. 

■I anrJi hier übrigens eine Annithening an den Typoü des Scharlachs ei^ 
folgen kann, zeigt Fall X — Eine hoehgradigie VcrroehroDg der eosänophUen 
ZplleQ lURud b«i gleiebxeiliger Vemtchrung der GesammtlenkoeyteDzahl wird 
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also gegebenen Falles für Scharlach und gegen Masern sprechen können. 
Weiter dürfen wir aber nicht gehen. 

Fasse ich nun die bei meinen drei Fällen gewonnenen Erfahrungen über 
die Blutbefunde bei Masern unter Berücksichtigung der früheren Beobach- 
tungen zusammen, so ergibt sich: 

Uncomplicirte Masern geben beim JEnvachsenen niemals zu einer Leuko- 
cjftose Änlass, gehen vielmehr gewöhnlich mit einer ausgesprochenen Leukopenie 
einher^ die während der Eruption und der Blüthe des Exanthems am deutlich- 
sten hervortritt. Gleichzeitig besteht anfangs keine Verminderung des Percent- 
satzes der polynudearen neutrophilen Zellen; die Lymphoctjten sind dagegen ver- 
mindert und ebenso zumeist die eosinophilen Zellen^ die höchstens normale Werthe 
aufweisen. Grosse mononudeare Leukocyten und Uebergangsfarmen zeigen 
zumeist schon jetzt eine Tendenz zu auffällig hohen Werthen. 

Mit de)' Abblassung des Exanthems und der Schuppung nimmt auch die 
Leukocytenzahl bald früher^ bald später wieder zu und erreicht rasch die Nonn. 
Die percentischen Werthe der polynudearen neutrophilen Elemente sinken manch- 
mal etwas ufiter die Norm, die Lymphocyten nehmen zu und können mitunter 
ihre Mittdwerthe überschreiten, namentlich aber ßfiden unr constant und dauernd 
hochnormale oder gesteigerte Percentzahlen für die grossen mononuclearen Leuko- 
cyten und die Uebergangsformen, — Gleichzeitig hat auch der Percentsatz der 
eosinophilen Zellen zugenommen und erreicht hochnormale oder leicht gesteigeret 
Werthe, die nach kurzer Dauer aber wieder zur Norm absinken, 

Erythrocytenzahl und Hämoglobingehalt weisen fast niemals in reinen 
Fällen wesentliche Veränderungen auf Blutplättchen und namentlich Fibrin 
neigen eher zu spärlichen Werthen, abgesehen vofi schnell vorübergehenden Episoden^ 
die im Anschlüsse an rapide Temperatursteigerungen vorkommen können. 

Vorhandene Leukocytose muss bei einem Erwachsenen immer auf die grosse 
Wahrscheinlichkeit einer Complication (z, B, Bronchitis durch Mischinfedion, 
lobuläre oder lobäre Pneumonie) hinweisen. 

Die subnormcUen und länger beobachtete normale Leukocytenwerthe können 
in schwierigen Fällen ein differenzialdiagnostisches Hilfsfnittd gegenüber Schar- 
lach abgeben. Eine hochgradige Vermehrung der eosinophilen Zellen darf man 
zumal bei gleichzeitige)' Leukocytose für Scharlach und gegen Masern verwerthen. 
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1. Fall. 

""ElTsäbetli Götzfried, IS-jährige Magd, aufgenommen am 
17. April 1896. 

Eine genauere Krankengesehicbte dieses Falles steht mir leider nicht 
zur Verfügung, icli niuss mich daher auf spärliche Kotizen. zum grDSBten 
Theile der vorliegenden Fiebertabelie entuommcn, beschränken. 

Es handelt sich uin ein kräftiges, nicht anämisches, wohlgenährte« 
Mädchen, das mit Schüttelfrost am 17. April Mittags aufgenommen wird. Sie 
neigt ein typisch interraittirendes Fieber, das jeden zweiten Tag wiederkehrt. 
Fiebertage sind also der 17., li". und 21. April, fieberfrei sind der 18. und 20. 
— An diesen Tagen ist Patientin vüUig wohlauf. Am 19. oder 20. April 
werden zum erstenmale Plasmodien, die früher nicht gefunden werden konnten, 
im Blute nachgewiesen. 

: Malaria intermittens tertiana. 

K rankheils verlauf und Blulbefunde: 

21. April 189t}. — Die Temperatur beginnt nach 4 Uhr Mor 
steigen und erreicht unter Schüttelfrost tim 10 Uhr 4U8- — Mittags 12 Uhr, 
während des Hitzestadiums, bei 404'' C, wird der folgende Blntbofa 
hoben: 

Zahl der Leukocyten: 3100. 
„ „ Plasmodien (soweit sie durch au^esprochene Pigment 
im Leukocytenzählpräparate sichtbar sind): 1030- 

Kativpräparat: Blutplättchen reichlich, nicht wesentlich vermehrt. 
Massig zahlreiche Plasmodien mit feinem, lebhaft beweglichen Pigment, znm 
Theile intraglobolär gelagert. 

Gefärbtes Trockenpräparat: An den plasmodienfreien Ervthro- 
cyten keine wesentlichen Veränderungen. Doch sind zwei kernhaltige Rothe 
von normoblastischem Typus nachweisbar. — Die von Plasmodien befallenen 
Bothen ersehenen (namentlich schön in den mit Eosin-Methylenblan zwei- 
MBtig gefitrbten PrHparaton) gequollen, abgeblasst und zeigen vielfach kleine 
ponktfärmige farbstoffiroie Stellen, sodass sie wie siebffirmig dnrchlocht aus- 
sehen. — Unter den spärlichen Leukocyten ganz stark atisgesftfochen«« .1 
wiegen der pQlynuclearen Neutrophilen. 



s 12 Uhr, 
Mfofi^^y 

mentf^^^l 
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Die Fonnenzählung ergibt (2 Präp. 600): 

Polynucleare neutrophile 91-677o5 

Eosinophile 0'83% 

Uebergangsformen^ O'SS^/o 

Mononucleare grosse 1*67 n 

Mononneleare kleine (Lymphoeyten) . . 5'50 „ ! 

21. April, 7 Uhr Abends: Die Temperatur ist Nachmittags unter Schweiss 
in typischer Staflfelform herabgegangen und hat um 6 Uhr 37*4 erreicht. Blut- 
befund : 

Zahl der Leukocyten: 4400 

„ „ Plasmodien (s. v.): 600 
Nativprä parat: Blutplättchen und Fibrin reichlich, aber nicht ver- 
mehrt Plasmodien weit spärlicher. 

Trockenpräparat: Ein Normoblast. — Unter den Leukocyten keine 
Vermehrung der polynuclearen Neutrophilen, äusserst spärliche Eosinophile 
(bei totaler Durchmusterung beider Präparate eine' einzige!) und auflEällig 
viele grosse Mononucleare. 2 Präp. 600. 

Polynucleare neutrophile . . . 75*50% 

Eosinophile O'OOi 

Uebergangsformen 4* 17% 

Mononucleare grosse .... 10*17 ^ 
Mononucleare kleine (Lymphoeyten) 10*177o 

22. April, 8 Uhr Abends: Patientin ist vollständig fieberfrei und wohl. 
Morgens hat sie 3 mal 0*2 g Chinin bekommen. Blutbefund : 

Zahl der Leukocyten: 4200 
^ „ Plasmodien: 6700 
Nativpräparat: Uebersch wemmung der Präpai*ate mit Blutplättchen *) ; 
Fibrin nicht vermehrt. Sehr viel zahlreichere Plasmodien. 

Trockenpräparat: In einem ganz durchmusterten Präparate kein 
kernhaltiger Erythrocyt zu finden. — Vermehrung der Lymphoeyten, reich- 
liche, aber nicht vermehrte Eosinophile. 1 Präp. 600. 

Polynucleare neutrophile .... 56*33% 

Eosinophile 1*83 „ 

Uebergangsformen 1*33 „ 

Mononucleare grosse 6*00 „ 

Mononucleare kleine (Lymphoeyten :) 34*50 ^ 
Patientin bekommt weiter Chinin, hat nächsten Tag noch einen typischen 
Anfall und bleibt dann dauernd fieberfrei. Geheilt entlassen am 28. April 1896. 

*) Ich bediene mich dieses mir sehr bezeichnend erscheinenden Ausdmcks mit Vorliebe 
zur Kennzeichnung einer sehr starken Vermehrung der Blutplättchen; in den voran- 
gehenden Tabellen Hess sich dieser Ausdruck nicht gut anbringen und wurde durch „sehr 
Atark vermehrt** ersetzt. 
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3. Fall. 




^^B S20 

^^M .Inlianii Rumbauer, 23-jäliriger Fleisclihaiiergehilff, 

^H am 23. April* 1896. 

^^H ÄnaniDese: Patient hat als Kind Blattern, im Jahre 18i^9 Todaenza 

^^H (lurchgemaclit. Seit Anfang 1891 leidet er an essentieller chronischer fibri- 

^^H uöser Bronchitis, derentwillen er im Jahre 1895 durch 4 Wochen anf un- 

^^^1 aerer Klinik in Behandlung aund, SpKrliehe Fibringerinnsel zeigten sich aach 

^^^E später noch im Auswurfe. Im August 1895 erkrankte er zum enstenmale an 

^^^B Malaria und kam gleichfalls auf die Klinik in Behandlung. Er zeigte eine 

^^^1 auteponirendo Intcrmittens tertiana, die auf Chiningebrauch vollständig zorück- 

^^^f R'fg- Neuerlich erkrankte er am i;3. April 1S96 mit Kopfsehmerz, Mattigkeit, 

■ Appotitlosigkeit ; dann folgten heftige Schmerzen in Waden and Kreuz nnd 

Schüttelfrost. Im Laufe des Tages wechselten wiederholt Frösteln nnd Hitze- 

^fUhl, schliesslich folgte Schweissansbruch. In den nächsten Tagen wieder^ 

holt Frösteln, Mattigkeit und Kreuzscbmerzen. 

Ilento morgens erfolgte eine neue Steigerung der Allgemeinerscheinungen. 

Iein Schmenuijifall in den Waden und Schüttelfrost, mit welchem Patient zom 
dritten Male die Klinik aufsncht. Patient will in den letzten Tagen rapid bUlsser 
und magervr geworden sein. 
Status präscns: Ein kräftig gebauter, jetzt aber mager und anamiscb 
ansaehender Mann. T, 4Ü'2, Uitzestadium des Anfalls. — Kop&chmcrzen. 
Breiter wohlgowülbter Thorax; leichte trockene bronchitische Geräusche über 
den Lnngen. Das Herz spurweise nach recht* vergrüssert, an allen (Jatien 
ein blasendes systol. Oeräuscb. — Leichter Meteoriamos; in der Milzgegend 
sptuiueude Schmencu; die Milz ^tark vei^rüsseFt. drei Querfinger unter dem 
Rippenbogen tastbar, von derber Consistenz. Im Barne wenig ürobiliu. - 
Bluto Plasmodien. 
Diagnose: Malaria intermiiteus. 
Kraukheitsrerlauf and Blntbefande 
I 23. April V, 1 Chr Mittags. T. 40*0 Hitzestadium. Seit fiUli 

I g«Dossea. Blutl>efaud: 

I Nativpräparat: BlutpUtlcben nnd Fibrin deatbcb, wenn aacb i 

I massig Tonaehrt. — MiUsig zahlreiche Plasmodien, in gequollenen, blNffier 

g tingirten rotheu Blntzellen eingoschlossen. Dieselben beEitzen fi^nkOmiges, 

j^^H sehr lebhaft bewegUohes Pigment 
^^^1 Zahl der Leokooyten: 450U. 

^^^V /jib\ der Pl.-tsmodien ($<ow«it sie dnrrh Pigmentirung im Leokocyten- 

I taUjurftpantte sieJier keimtlich sind): 2700- 

Trockeaprftpamt: An den Erythrocyteo ansg'^pr.'cbene GrOssen- 

t und F^lrfattiigsant)rräclu«<le. In den dniehgexahlten Prt|vu^ktantheälai fnnf [ 

^^^ kornkaltige Erythrorrten. sanuntÜfh von Dormoblasti8e|^^^M 
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Typus. — Melirere mononncleare neutrophile Elemente; aufikllig ist das Ueber- 
wiegen der grossen Mononnelearen über die Lymphocyten. 2 Präp. 700. 

Polynucleare neutrophile : . . . 83*29 % 

Eosinophile 0-14 % 

Uebergangsformen 5*71 % 

Mononucleare grosse : .... 8*00 7o ' 
Mononncleare kleine (Lymphocyten) 2*86 7o ' 

24. April 1896. Die Temperatur ist Nachts unter Schweiss zur Norm 
herabgegangen. Heute Vormittags 36*5 bis 37*2. Patient ist wohlauf, nur 
geringe Mattigkeit besteht fort. 

Blutbefund, 10 Uhr Vormittags. — 0*4 Liter Milch genossen; Extract. 
graminis. 

Zahl der Erythrocyten: 2,890.000. 

Zahl der Leukocyten: 4600. 

Zahl der Plasmodien: 13.100, darunter weitaus tiberwiegend kleine 
Formen. 

Hämoglobin nach Fleischl: 50. 

Fftrbeindex: 0*86. 

Nativpräparat: Leichte Vermehrung der Blutplättchen, 
deutliche aber nur mässiggradige Fibrinvermehrung. Sehr zahl- 
reiche Plasmodien, und zwar deutlich in zweierlei Entwicklungsstufen: 
Die einen intraglobulür, etwa von der Grösse eines Erythrocyten, in lebhaften 
amoeboiden Bewegungen begriffen, oft in den schönsten verzweigten Formen; 
alle mit braunschwarzem, feinem, lebhaft beweglichem Pigmente, das an der 
Peripherie oder überhaupt unregelmässig angeordnet erscheint ; — die anderen 
sehr gross, von der 2- bis 3-fachen Grösse eines Erythrocyten, grösstentheils 
frei im Plasma. Ein freies Plasmodium dieser Grösse mit zahlreichen, lebhaft 
sich bewegenden, langen, peitschenfOrmigen Geissein. Die weitaus überwie- 
gende Mehrzahl der Plasmodien wird von den kleineren Formen gebildet. 

Trockenpräparat. Die Erythrocyten zeigen, soweit sie von Plas- 
modien befallen sind, vielfach dieselben punktförmigen hämoglobinfreien 
Stellen, wie sie früher beschrieben wurden. Trotz langen Suchens kein 
kernhaltiger Erythrocyt gefunden. Keine Vermehrung der polyn. 
Neutrophilen, normale Zahl von Eosinophilen. 2. Präp. 600. 

Polynucleare neutrophile . . . 67*67 7o 

Eosinophile l'!*^«? 

Uebergangsformen 717 y, 

Mononucleare grosse 10*17 % 

Lymphocyten 13*83 7o 

24. April, 5 Uhr Nachmittags. Seit Mittag leichte Temperaturerhebung 
bis 37*4 und 37*5. Leichter Kopfschmerz, sonst völliges Wohlbefinden. Im 
Harne sehr viel Urobilin. 

TOrk, KlinUoh« Untonachangtn. 21 



Zweiter Theil. 

Nativpräparat: Blutiilattchen und Fibrin leiclit vcrmelirt. Scbr zalil- 
leiche Plasmodien, bia zu 4 in einrm Gesichtsfelde. Sic sind fast ausscliliess- 
lieh ervthrocj-tengross und intniglohulär (die kloine Form vom Vormittagel. 
Es sind auch einzelne freie Formen von deraelben Grösse zu sehen. — Da- 
neben sieht man eine geringe Zahl auaacrord entlieh grosser freier Plasmo- 
dien mit groBsera Kerne. Eines davon zeigt einen prachtvollen sonnenblomen- 
artigen Sporulationskörper mit zahlreichen kleinen runden Sporen. Jlehrere 
pigm entführende Leukocyten. 

2b. April, Nachts ist die Temperatur unter Schweißsausbrnch ab- 
gefallen. (Die gestrige Tempera tnrsteigerung auf 375 entsprach, wie äch 
aus dem weiteren Verlaufe ergeben wird, der ersten Andeutung eines durch 
eine erst heranwachsende 2. Generation des Tertianparasiten licrlingten. zwischen 
die Hauptani^lle eingeschalteten kleineren Fiehcranfalles, — dessen Kommen 
man übrigens sofort aus dem Befunde des NativprH parates von gestern hatte 
diagnosticiren können, wenn man darauf geachtet hatte.) — Heut« morgen» 
6 Ulir steht die Temperatur bereits wieder auf 371 ; unmittelbar darnach be- 
ginnt Frösteln, nach einer halben Stunde typischer Schüttelfrost, Patient fühlt 
sich sehr elend, hat heftige Kopf- und noch grimmigei-e Wadenschmerzen. 

Blutbefund 7 Uhr früh, zu Beginn des Schüttelfrostes. T. 39-8. Nüchtern. 

Zahl der Leukocyten: 3800. 

Zahl der Plasmodien (s, o.) 7500. (Grösstenthcils sehr grosse Formen, 
mit der ZählUnse schwer, mit der Immersionslinse sehr leicht tod Leukocyten 
2U untenic beiden.) 

Nativpräparat: Leichte Vermehrung der Blutplättchen, deatlielie 
des Fibrins, Plasmodien beträchtlieh spttrlicbcr als gestern, meist sehr gross, 
tbeils frei, theils intriiglobnlllr. Zwei Sporulationsköqter, der eine eben in 
Zerfall begriffen. Spärliche ganz jugendliche intracellulare kleine Piasmodien 
mit spärhchem Pigment 

Trockenpräparat: Derselbe Befund wie beim ersten Anfalle; in 
einem Präparate zwei Normoblasten. Eine sehr grosse mononncleare neu- 
I trophile Zelle vom Charakter eines Ehrlich 'sehen Myeloc)-ten. 2 Prfip. 600. 

L Polynncleare neutrophilc . . . 82-33 % 

■ Eosinophile 017 

• Uebergangsformen 5'50 % 

^^H Mononucleare grosse 9*67 "/(, 

^^^b Mononucleare kleine (Lymphocyten) 2.33 '/g 



. 600. 

I 



25. April, 5 Uhr Nachmittags. Der Anfall hat seinen typischen Ve 
genommen und als höchste Temperatur -lO^* erreicht. 

Blutbefund (Mittags Suppe, Braten und Gemüse genossen). Gegen Kn'ie 



' des Anfalls; T. 37'7, nachdem sie früher schon 37"4erreicht hatte. ^^M 
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Nativpräparat: Mässiggradige Vermehrung der Blutplättchen und 
des Fibrins. Plasmodien spärlicher als Morgens, überwiegend kleinere, nur ver- 
einzelt grosse Formen, letztere frei. Eine typische Sporulationsform. 

Zahl der Leukocyten: 7300. 
„ „ Plasmodien: 5100. 

Trockenpräparat: In zwei Präparaten sind nur zwei Normo b lasten 
zu finden. Starke Vermehrung der polyn. Neutr. 2 Präp. 800. 

Polynucleare neutrophile . . . 93'50 7o • 

Eosinophile 1*00 7o 

Uebergangsformen 013 „ 

Mononucleare grosse 1*50 ^ 

Mononucleare kleine (Lymphocyten) 387. „ 

26. April 1896. Nachts rascher Temperaturabfall unter Schweissausbruch 
bis auf 36*3. — Heute morgens Patient wohlauf und fieberfrei. 

Blutbefund von Va 10 Uhr Vormittags. T. 36-5. Milch. 

Zahl der Leukocyten: 5100. 
„ „ Plasmodien : 1 6.800 (!), vorwiegend kleine Formen. 

Nativpräparat. Blutplättchen und Fibrin leicht vermehrt. Zahlreichste 
Plasmodien, weitaus tiber wiegend kleinere intracelluläre Formen; daneben 
spärlich grosse, reife, freie Amöben, von denen eine eben im BegriflFe ist, 
einen Sporulationskörper zu bilden ; nach 2 Stunden ist dieser voll entwickelt. 

Trockenpräparat: Erst nach langem Suchenein Normoblast und 
ein freier Erythrocytenkern gefunden. 2 Präp. 600. 

Polynucleare neutrophile . . . 72*67 7o 

Eosinophile 0*83 „ 

Uebergangsformen 5*33 ., 

Mononucleare grosse 10*00 ^ 

Mononucleare kleine (Lymphocyten) 11*17%. 

26. April. 7 Uhr Abends. Die Temperatur ist in den ersten Nachmittags- 
stunden heute bereits bis 38*0 angestiegen. Dabei fühlte sich jedoch Patient 
vollkommen wohl, ohne Andeutung von Frost u. dgl. Seit 3 Uhr Nachmittags 
sinkt die Temperatur wieder und steht augenblicklich auf 37*0°. 

Blutbefund. (Mittags wie gestern gegessen.) 
Zahl der Leukocyten: 5.400. 
„ „ Plasmodien: 14.400. 

Nativpräparat. Deutliche Vermehrung der Blutplättchen und des 
Fibrins. Sehr zahlreiche Plasmodien, meist mittelgross, intracellulär; wenig 
gleichgrosse freie Formen. Vereinzelte sehr grosse freie Formen. 

Trockenpräparat: An den Erythrocyten ausser den oben bereits an- 
geführten Grössen- und Färbungsunterschieden und den durch die Parasiten 
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bedingten Veränderungen nichts Besonderes. In 2 Präparaten trotz gänzlicher 
DarchruUBterung kein kernhaltiges Rothes gel'tmden. 2 Präp. 600. 
Polynucleare neuti-ophilc .... 71'67 '/» 

Eosinophile 1-50 „ 

Uebergangsformen 7'17 „ 

Mononucleare grosse 12"33 "/j 

Mononucleare kleine (Lymphocyten) 7*33 "j^ 
27. April 1896. Nachts Fieberabfall unter raüssigeui Schweiss. Früh 
morgens heute bereits neuerlicber Anstieg bis -iOö nnter Wadensch merzen, 
Frösteln und Schüttelfrost. Dieser dauert bis nach '/s ^ Uhr Vormittags; 
die Temperatnr beginnt während des nun folgenden Uitzestadiums langsam 
abzusinken. 

Blutbefnnd 10 Uhr Vormittags, eine Stunde nach Beendigung 
Frostes. T. 40-3. 

Zahl der Leukocyten: 420U. 
„ „ Plasmodien: 4500. 
Nativpräparat: Massige Vermehrung der Blutplilttchen, deutliche des 
Fibrins. Plasmodien minder zahlreich, meist sehr grosse Formen, eine in Spo- 
rulation. 

Trockenpräparat: In 2 Präparaten sind vier Xormoblasten zu 
finden. 2 Präp. 800. 

Poljuucleare neutrophile .... 89'2ö "/o 

Eosinophile 013 "/g 

Uebergangsformen l'^'^ n 

Mononucleare grosse 4'75 „ 

Mononucleare kleine (Lymphocyten) 400 „ 

27. April, 7 Uhr Abends, Die Temperatur ist bis 37'4 gesunken 
bisher geringfügig. Patient befindet sich wohl. 

Blutbefund. Mittags gegessen. T. 37-4. Extract. graminis. 
Zahl der Leukoeyten: 4900. 
Nativpräparat; Schwache Vermehrung der Blutplättchen, bedeutende 
des Fibrins. Plasmodien relativ spärlich, meist von Erythrocytengrösse, intra- 
celklär. 

Trockenpräparat: In 2 Präparaten bei gänzlicher Darchmusteraoj 
zwei Normoblasten. Vereinzelte mononucleare Neutrophile. 2 Präp. 000. 
Polynucleare neutrophile . . . 71-33% 

Eosinophile 0-33 „ 

Uebergangsformen 7-17 „ 

Mononucleare grosse lö'öO"/,,! 

Mononucleare kleine (Lymphocyten) 5-67 "/o 

28. April. Nachts unter massigem Schweiss völliger Temperaturabfall bis 
36'I. — Von 9—11 Uhr Vormittags bekommt Patient 3 mal Oöj Chinin, hydro- 
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chloricnm zur Coupirung des für Nachmittag erwarteten kleinen Anfalls. — 
Um 11 Uhr ist jedoch bereits die Temperatur auf 37*5 gestiegen und es erfolgt 
darauf ebenso stürmisch wie sonst an den Tagen der grossen Anfklle unter 
Schüttelfrost ein Anstieg bis 401; dann Hitze und Sehweiss. — Nachts um 
11, 12 und 1 Uhr wieder je 0*5 ^^ Chinin, hydrochlor. 

29. April. Patient bleibt vollkommen fieberfrei. T. 360— 36*7. Leichtes 
Ohrensausen. Wohlbefinden. 

Blutbefund von 12 Uhr Mittags. T. 36*0. (Vor dem Mittagessen.) 
Zahl der Erythrocy ten : 2,870.000. 

„ „ Leukocyten: 3300. 

^ „ Plasmodien: 490. 
Hämoglobin nach Fleischl : 42. 
Fftrbeindex: 0-73. 

Nativpräparat: Leichte Vermehrung der Blutplättchen, deutlichere 
des Fibrins. Sehr spärliche Plasmodien mit schlecht beweglichem Pigment. 

Trockenpräparat: Ausgesprochene Grössen- und Färbungsunterschiede 

der Erythrocy ten ; bei vollständiger Durchmusterung beider Präparate keine 

Kernhaltigen. Unter den Leukocyten ziemlich viele mononucleare Neutrophile. 

2 Präp. 600. 

Polynucleare neutrophile .... 72*33 ®/o 

Eosinophile 1'67 „ 

Uebergangsformen 6 33 „ 

Mononucleare grosse 10*83 % 

Mononucleare kleine (Lymphocyten) 8'83 7o 

30. April. Nachts starker Sehweiss. Dauernd normale Temperaturen. 
Wieder 3 mal 0'5 g Chinin. Patient fühlt sich völlig gesund. Die anämischen 
Geräusche am Herzen wie zu Beginn. 

1. Mai. Bradycardie. VOg Chinin nachts bekommen. 
Blutbefund von »^ 10 Uhr Vormittags. 0*4 / Milch. 
Zahl der Leukocyten: 7000. 
„ „ Plasmodien: 0. 

Nativpräparat: Massige Vermehrung der Bluttplättchen und des 
Fibrins. Kein einziges Plasmodium. 

Trockenpräparat: In 2 Präparaten wieder 3 kernhaltige Rothe zu 
finden. Auffallend viel (mehrere ^q!) mononucleare Neutrophile; auch mono- 
nucleare Eosinophile. 2 Präp. 600. 

Polyn. neutrophile (einschliesslich 

der monon. Neutr.) .... 83-83 7o 

Eosinophile l'OO t? 

Uebergangsformen 4*33 „ 

Mononucleare grosse 4*50 „ 

Mononucleare kleine (Lymphocyten) 6*33 „ 
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2- Mai. VüUiges Wohibetiiiäeii. Milz weicher und kleiner. Cfaliii%1 
pro die weiter, daneben von heute ab Solut, ai'sen. Fowleii. 

5. Mai, Patient hat sicli in den wenigen Tagen seit Beendigung der 
AniUlle rapid erholt. 

Blutbefund, vom b. Mai, 9 Uhr Vormittags. 0^4 l Milch genoseen. 
Nati vpräparat; Starke Vermehrung der Blutplättchen, ganz leichte 
des Fibrin». Keine Plasmodien. | 

Zahl der Erythrocyten: 4,295.000 ^^^1 

f. Leukocyten: 9100. ^^^H 

Hämoglobin nach Fleischl: G8 ^^^H 

Fflrheindex: 079. ' 

Trockenpräparat. An den Reihen deutliche Grüssendifferenzen. Bei 
voÜBtändiger DurchmOBterung beider Präparate keine Kernhaltigen. — Noch 
immer aufliillig viele mononucleare Neutrophile. n. zw, H'/i'/o sämmthcher 
Neatrophilen. Einzelne davon sehr gross; ein Riesenmyeloeyt. — 2 Präp. 800. 
Potyn. und monon. neutrophile 86'25 '/o 

Eosinophile 1'62 „ 

Uehergangsfonnen 3"25 „ 

Mononucleare grosse 2'63 „ 

Mononucleare kleine (Lyraphocyten) 6'25 , 
Patient wird heute geheilt entlassen. 




Johann Häusler, 25-jähriger K flehen gehilfe, aufgenommen 
21. Juli 1896. 

Anamnese. Vorausgegangen sind mehrmaliger Icterus and unbestimmte 
Beechwerden von „Druck" in der linken Bauchseite. Ende Mai erkrankte 
Patient sodann plötzlich mit Schilttelfrost, Uitze und Sehweiss an einem dnrch 
tägliche Anfitlle sich documentirenden AVechselfieber, das nach Chinindar- 
reichung verschwand. In der Zwischenzeit hatte Patient einen ganz vereinzelten 
Fieberanfall. — Am 19. Juli erkrankte er neuerlich unter hochgradiger Ab- 
geschlagenheit und Schwindel mit folgendem Schtittelfroat ; darnach Hitze tind 
Sehweiss. Solche Anfälle wiederholten sich alle folgenden Tage und zwangen 
den Patienten, Spitalshilfe aufzusuchen. 

Status praesens: Kräftiger, gut genährter Mann mit etwas fahler 
Hantfarbe. Temperatur bei der Aufnahme S.*:)^''; Hitzegefiihl. In den inneren 
Organen keine Abnormitäten ausser leichter Vergrösserung der Leber and 
einem grossen, 3 Querfinger über den Rippenbogen herabragenden da rban 
MilztUDior. Im Harne reichlich Urobihn. Im Blute Plasmodien. 



Diagnose: Malaria intermittena, a. zw, wie der Verlauf zeigt Tertiana 
(luplicata. 

KrankheitBverlauf und Blutbefuiide. 

22. Juli. Nachdem die Temperatur gestern Abends als Maicimum 40'3 
erreicht hat, ist sie Nachts zur Norm lierabgesunken. — Heute Morgens und 
auch noch Mittags normale Temperaturen von 3tt'4— 36"6, 

Blutbefund, 12 Uhr Mittags. T. 36-b°C. Milch genossen. 
Zahl der Lenkocyten: 4500. 
n „ Plasmodien: 220'1 {? ; einzelne kleine Formen mit erst be- 
ginnender Pigmentbildang sind nicht sicher za erkennen und ist daher diese 
Zählang nicht ganz verlässlich), 

Nativpräparnt: Blutplättchen reichhch, aber nicht wesenthch vermehrt. 
Recht epärliehe Plasmodien, uiid zwar von zweifellos doppelter Entwicklungsstufe : 
1. grosse, meist noch endoglobulöre Formen mit lebhaft beweglichen kleineu 
Pigmentkömem, in gequollenen und abgeblassten Erj-throcyten gelagert; 2. klei- 
nere, aber bereits etwas Pigment führende verzweigte intracellalilre Formen von 
sonst gleichem Charakter. Dieser kleineren Generation gehört die Mehrzahl 
der Parasiten an. 

Trockenpräparat: An den Erythrocyten massige Grüsaennnterschiede; 
keine kernhaltigen Rothen. 2 Präp. 600. 
^^^■^ Polynucleare neutrophyle , . GSlT^/o 

^^^1 Eosinophile 2*00 „ 

^^^^K Uebergangsformen 3'üO „ 

^^^^r Mononucleare grosse 10'17 „ 

^^^H Mononncleare kleine (Lymphocylen) 21'17'*'(, 

^^^^r 4 Uhr Nachmittags. Noch immer kein Anfall. Mittags gegessen. 

Nativpräparat r Blutplätteben und Fibrin sind reichlich vorhanden 
aber nicht wesentlich vermehrt. Die zwei Generationen der Plasmodien sind 
sehr deutlich sichtbar. Von der älteren sind bereits viele Formen extracellulär ; 
eine prächtige Geisselfoim. 

'/,7 Uhr Abends. Bald nach der letzten Elutuntersuchung ist die Tem- 
peratur unter massigem FrUsleln bis auf 39'6 angestiegen. 
Blutbefund (am Ende Fröslelns). 
Zahl der Erythrocyten: 4,925000. 

!„ „ Lenkocyten: 5000. ^^^| 

, Plasmodien: 3300. ^^H 

Hämoglobin nach Fleischl: 81. ^^^B 

' Färdeindex: 0-&2. 

Nativpräparat: Blutplättchen in normaler Zahl (sicher nicht ver- 
mehrt), Fibrin an der oberen Grenze des Normalen. Die Plasmodien er- 
scheinen zahlreicher als Mittags; überwiegend sind es kleine Formen. ] 
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Trockenpräparat: Keine kenibaltigen Rotlicu. 2 Präparate 7|| 
Polynucleare neutrophile . - . 79'43"/o 

Eosinophile 0'57 „ 

Ueboi-gangsformen l'OO „ 

Mononucleare grosse 5'8 

Mononucleare kleine ((Lymphocyten) 1314 „ 

23. Juni. 189(5. — Die Temperatur ist Nachts unter Schweifs zur Not^^I 
zurückgekehrt. Heute Vormittags vollkonunen normale Temperataren. J^^| 

Blutbefund vou 11 UKr Vormittags. T. 36-5. Milch. ^^H 

Zahl der Leukocyten: 380(). ^^^B 

„ „ Plasmodien: {es wurden nur die grossen, dem heute zu er- 
wartenden Anfalle entspreehendfn PI. gezählt, da die kleine Generation nicht 
immer mit Sicherheit zu erkennen ist) : 800. 

Nativprttparat: Blutplättehen sicher nicht vermehrt, nicht einmal 
reichlich; Fibriu reichlich, aber nicht venuehrt. Plasmodien recht spärlich, 
doch sind die beiden Generationen zu unterscheiden. ^^^ü 

Trockenpräparat: Keine kei'nhaltigen Rothen. 2 Präp. (KM}.^^^^! 
Polynucleare neutrophile , . , . r»rOO% ^^^H 

Eosinophile . 0-83 „ ^^^^ 

Uebergangsformen 5'83 „ 1 ^^^^| 

Mononucleare grosse 12"33"/n! ^^^^^ 

Mononucleare kleine (Lymphocjien) 30'00''/n 1 I 

7j7 Uhr Abends. Die Temperatm- ist seit etwa 3 Uhr unter mILssigem 
Frost angestiegen und hat als hüchsten Wcrth 38'9'' erreicht. Während dieser 
Zeit bereits Hitze, jetzt Jeicliter Schweiss. Der heutige Aufall ist bedeutend 
schwacher als der ihm entsprechende vom 21. Juli; überhaupt macht es, da 
auch der gestrige Anfall bereits ganz rudimentär war, den Eindruck, dass 
der Proeess spontan abklingt. Die 2 Anftllle ausserhalb des Spitales waren 
unzweifelhaft stärker. 

Zahl der Leukocyten: 3800. 

Nativpräparat: Blutplättchen und Fibrin nicht vermehrt. PUs- ' 
modien ausserordentlich spärlich, auch auffallend wenig jugendliehe Formen " 
(für den morgigen Anfall!). Melaninhältige Leukocyten. 

Trockenprilparat: Keine kernhaltigen Rothen. Gnlssendifferenzen 
wie früher. 2 Präp. 800. 

Polynucleare neutrophile .... TO'TÖ"/, 

Eosinophile 0'5Ü „ 

Uebergangsformen 3'00 „ 

Mononucleare grosse 13'tW _ 

Mononucleare kleine (Lymphocj-ten) 12'75 „ 

24. Juli 1896. Temperatur niedrig, 36-2°. erreicht als höchsten 1 
im Laufe des Tages 36'G. 
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Blutbefund von 7,9 Uhr Vormittags. Milch. 
Zahl der Erythrocyten : 4,540.000. 

„ „ Leukocyten: 3800. 

„ „ Plasmodien (nur die Grossen gezählt:) ca. 400. 
Hämoglobin nach Fleischl 75 
Färbeindex: 0*83. 

Nativpräparat: Blutplättchen sehr spärlich, Fibrin normal. Plas- 
modien ausserordentlich spärlich, von verschiedener Entwicklungsstufe, sämmt- 
lieh intracellulär. 

Trockenpräparat: An den rothen Blutzellen dieselben Verände- 
rungen wie früher. — Unter den Leukocyten Lst das 7o 'Verhältnis zwischen 
poly- und mononuclearen nunmehr soweit gestört, dass die letzteren die ersten 
an Zahl übertreflFen. 2 Präp. 600. 

Polynucleare neutrophilc . . . 40*00 % 

Eosinophile l'OO^o 

Uebergangsformen 7'17 „ 

Mononucleare grosse 1593 ®/o' 

Monon. kleine (Lymphocyten) . 36*00 7o • 
Patient bekommt Nachmittags um 3 Ulir Chinin, u. zw. in stündlichen 
Intervallen 3 mal 0*5 g ; ausserdem von heute ab Chinin- Arsenpastillen. Der 
heute Nachmittags zu erwarten gewesene Anfall bleibt (offenbar zum grössten 
Theile spontan !) völlig aus. Patient bleibt überhaupt von nun an vollkommen 
fieberfrei und erholt sich ziemlich rasch. Die Milz wird schnell kleiner und 
verschwindet unter dem Rippenbogen. 
Geheilt entlassen am 30. Juli 1896. 



Im Anschlüsse an diese drei typischen Malariafillle möchte ich einen 
atypischen kurz mittheilen, von dem ich nur über eine Blutuntersuchung ver- 
füge, da Patient nur zur Sicherstellung der Diagnose fiir einige Tage auf die 
Klinik kam. 

4. Fall. 

August Urban, 20-jähriger Kapellmeister, aufgenommen am 

12. October 1896. 

Anamnese. Patient ist hereditär belastet, war als Kind sehr schwäch- 
lich und hat Rhachitis überstanden. Im Jahre 1890 Rippenfellentzündung, im 
Anschlüsse hieran fortdauernder Husten mit wiederholten leichten Hämoptysen 
und Nachtschweissen. Seit 4 Jahren ist Patient in Rumänien thätig. Im 
August 1896 erkrankte er plötzlich — er war zu Besuch nach Wien ge- 
kommen — mit Schüttelfrost und Erbrechen, woran sich mehrtägiges Fieber 
mit angeblicher Benommenheit schloss. Nachher besserte sich sein Befinden 
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raj)id, bald trat<'n jedoch -n-iodc-r pcriodifich Aniiillf von Erbrechen i 
Schwücliezustllnde auf. Gestern bekam Patient linen solchen Anfall auf 3et 
Tramway und wurde deshalb von der Rettungagesellschafl ins Spital gebracht. 
Status praesenB: Ein grosHor, graeiler. stark abgemagerter, kachektiseh 
blase aussehender Mann. T. 370— 37-6. — Nonnensausen in den Jogular- 
venen. Langer, paralytischer Thora.x mit eingesunkenen Schlüsselbein gruben. 
Ueber den Lim genspitzen, naniPntlich rechts hinten verkürzter Schall ; unbestimm- 
tes In- und protrahirtes, zum Theile bronehiales Exspirium. Rechts hinten unten 
etwas abgeschwjlehtcH Athmen. — Am Herzt'n nichts Abnormes. — Bauch 
eingesunken. Die Milz reicht von der 7, Rippe bis ca. 3 Querfinger unter den 
Rippenbogen, zeigt derbe Consbtenz. — Im Blute werden Laveraa'sehe Halb- 
monde in geringer Zahl und vereinzelte sphürisehe Klirperehen gefunden, und 
daraus wird die ^^^^ 

Diagnose: Malaria ii'regularis (Laveraoia) gestellt. ^^^^| 

Krankheitsverlauf und Blutbefund. ^^^^| 

15. October 1890. Die Temperatur hat gestern 382 als Maximum ^^^H 
reicht. Blutbeftind von 10 Uhr Vormittags. T. 37-0" 0, ^^H 

Zahl der Erytbrocyten ; 3.450.000. ^P^ 

,, ^ Leukocj-ten: 3000. 

„ „ Plasmodien: 040 {zumeist typische Halbmonde), 
Nativprilparat: Massige Rollenbildung ; starke Vermehrung der Blut- 
plättchen, fast Ueberschwemmung. Fibrin spilrlich, — Massig reichliche Lu- 
veran'sche Halbmonde mit central-gekgertem Pigmenthaufehen ; ausserdem 
sphärische Körperchen mit zum Theil median geordneten, zum Theil lebhaft 
beweglichen mehr zerstreuten Pigmentkömem ; einzelne Geisselformen. 

Trockenpraparat: Aufiilllige Grüssen- und Färbungannter schiede 
der Erythrocylen; Erseheintmgen leichterer anämischer Degeneration ohne 
Poikilocytenbildung. Keine kernhaltigen Erythrocyten. Normale Leukocyten- 
verhültnisae. 2 Prilp. 800. 

Pülynucleare neutrophile: . . . ö9'13 "/g 

Eosinophile 1-37 '% 

Uebergaugsformen 3'00 "jg 

Mononncleare grosse r>'00 7o 

Monon. kleine (Lymphocyten) , 21'50'*/o 
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Seitdem Lavernn in den als Plasinodien bezeiclineten Protozoen die 
Erreger der Malaria entdeckt hat, sind auch die Untersuchungen des Blutes 
hauptsilc blich in dieser Richtung vorgenommen worden, und neben den Para- 
siten und den durch sie bedingten Veränderungen der rothen BlutzeUen 
wurden die übrigen Elemente des Blutes in etwas ungebührlicher Weise ver- 
nachlässigt. Nichtfidesto weniger liegen aus ülterer und neuerer Zeit soviel 
Nachrichten vor, dass wir doch im Stande sind, uns ein Bild über die vor- 
kommenden Veränderungen aus ihnen zusammen zustellen. 

Als Itltesto Nachrieht finde ich die Angaben von De Pury, welcher in 
den fünfziger Jahren bei 15 Fallen von Malaria während der Intervalle 
zwischen den Antillen niemals wesentliche Abweichungen der Leukocj-ten- 
zahlen von der Norm wahrnahm (er bestimmte nur das Verhältnis W:R.) 
und wtthrend der AnfUUe sogar eine relative Verminderung der weissen Blut- 
zellen beobachten konnte. Nach Beendigung der Fieberanftlle erreichten die 
(relativen) Leukocytenziihlen wieder die Norm, auch bei noch vorhandener 
Milzschwcllung. 

Fuhrmann fand bei Remittenten die Zahl der weissen Blutkörperchen 
regelmässig sehr beträchtlich vermehrt; bei einfacher Intermittens war nach 
seiner Angabe die Vermehrung derselben nicht immer deutlich. Er nimmt 
an, dass wflhrcnd der Fiebcranfiille eine grosse Zahl von weissen Blutkörper- 
ehen zu Grunde geht und glaubt auch deren Zerfallajjroducte gesehen zu 
haben; doch macht vs mir den Eindruck, dass es sich dabei um vermehrt 
auftretende Blutplättchen gehandelt hat. — Auch die vermehrte Zerstörung 
von rothen Blutkörperehen, welche er beobachten konnte, führt Fuhrmann 
auf den Leukocytcnzerfall als Ursache zurück. 

Kelsch beobachtete bei den endemischen Sumpffiebem eine ganz auf- 
fllllig starke Zerstörung der rothen Blutkürjierehen, welche die Zahl derselben 
bis auf '/s oder '/m tl^s Normalen herabzusetzen vermag. Die Verminderung 
ist am rapidesten wifhrend der ersten Anfälle, geht dann etwas langsamer 
vor sich, zeigt, wenn bereits mehrtägige Pausen eintreten, unregelmfUsige 
Schwankungen, und schliesslich leitet eine langsame Zunahme die Genesung 
ein. — Eine noch rapidere Ahiiahmo als bezüglich der Erythrocyten will 
Kelsch an der Zahl der Leukocyten bei Beginn des Anfalles der einfachen 
intermittirendeu Malariaformen beobachtet haben. Das Verhflltnis W : R be- 
tragt 1 : ICHM)— I : 2000. In den Intervallen zwischen den AnffiÜen steigt die 
Leukocyten zahl langsam wieder zur Norm an. Mit der Verminderung der 
farblosen Elemente hält die Vergrüsserung der Milz gleichen Schritt und 
erreicht ihren Höhepunkt, wenn die weissen Blutkörperchen am spärlichsten 
sind. Auch bei der Malariacachexie fand Kelsch eine Verminderung der 
Leukocyten, umso starker, je grösser die Milz war. Faradisation der Milz 
bedingt eine Cuntraction derselben und zugleich eine vorllbergchende Zunahme 
der Leukocytenzahl. — Ganz abweichend hievon aber ist der Befund hei den 




peraieiösen Fiebern. Bl-i diesca kormte Kelscli eine Vermehrung der weissen 
Blutkürperchen bis zu einem VerhäUniBse W:R = 1:77. in einem Falk-, 
sogar wie 1 : 4S beobachten. 

Boeckmann fand bei einer febris quotidiana während der FieberanfeUe 
eine plötzhe.h eintretende Verminderung der rothen Blutkörperchen, die ihr 
Maximum unmittelbar nach der Krise erreichte. Gleichzeitig soll die Zahl 
der weissen Blutkörperchen wahrend der ganzen Zeit, wo noch Aoßille statt- 
fanden, leicht vermehrt gewesen sein. 

Im Gegensatze hiezu beobaektete Halla in einem Falle sowohl während 
als ausserhalb des Fiebers subnormale Lenkocyt^nwerthe, die an den Fieber- 
tagen niedriger waren, als an den fieberfi'eien, und zwischen 4400 und 5800 
schwankten. Die Blutplättchen waren nicht vermehrt, dagegen Hess sieh eine 
ausgesprochene Verminderung der Erythrocyten nachweisen. 

Haycm erklilrt die Intermitlens als diejenige fieberhafte Erkrankung, 
welche die höchstgradige Zerstörung von rothen Blutzcllen zur Folge but. 
Mit jedem Anfalle tritt eine sehr deutliche Verminderung der Erytliroc.jten- 
zahl ein, selbst bei den gewöhnlichen, einfachen Formen. Der Grad der Zer- 
störung durfte je nach den ^verschiedenen Typen der Erkrankung aueli ein 
verschiedener sein. In zwei Fallen von Malariaeachexie fand er ehlor- 
anämischen Befund und keine Vermehrung der weissen Blutkürperchen. Gleich- 
zeitig mit der progreasiven Abnahme der Erythrocyten verringert sich auch 
die Zahl der Blutplilttchen und erreicht am Ende der Anfallspcriode ihren 
niedrigsten Stand, um dann einen hohen Anstieg erkennen zu lassen. — In 
einem typischea Falle von Tertiana fand Hayem die weissen Elntkürper- 
(^en in normaler oder subnormaler Zahl, nur einmal an einem fieberfreien 
Tage stieg sie bis über 110{X). — Das Fibrin ist nach Ilayem bei der 
Malaria nicht vermehrt. 

Berggrttn constatirto sogar in einem Falle bei einem KJndc eine 
geringgradige Verminderung des Fibrins. 

Limbeck beobachtete zwei Intermittensf^Ue, bei denen die Leukocyten- 
zahlen zwischen 3 und 5000 schwankten Auch Püe fand in einem Falle eine 
Herabsetzung der Leukocytenzahl, die wahrend der AnfiiUe starker war, als 
vor dem ersten derselben. Die Zahl der rolhim Blutkörperchen war be- 
tracbtlicb herabgesetzt und sank während der weiteren beobachteten AnßUlc 
noch tiefer. — Desgleichen fand Pick in einem unteraucliten Falle eine Ver- 
minderung der Leukocytcn, deren Zahlen zwischen 3000 und 4700 schwankten. 

Reinert konnte bei einem jahrelang dauernden, anscheinend atypischen 
Malariafalle 10.800 Leukocyten zahlen, fand aber fast normale Erythrocvten- 
zahl bei bedeutend herabgesetztem Hämoglobingehalte. 

Sadlcr fand bei drei Fällen zur Zeit der FieberanüUle eine ausgespro- 
chene Verminderung der weissen Blutkörperchen; ihre Zahl kehrte erst nach 
dem Aufhören derselben zur Norm zurück. Ganz analog verhielten sich die 
Erythrocyten. Der Ilamoglobingchalt war vcrhaltnismilssig noch starker 
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Iierabgesetzt uod blieb aucb für längere Zeil viTmindert. — Sadler sieht J 
in der Verminderung der weiaseii Blutkörperchen währeod der Fieberperiode 
einen ansckeinend constanten Befund. 

Bei drei zum Theile bereits recidivirenden Malarialfillen glaubte Dolega 
eine leichte Vermehrung der weissen Blutzellen annehmen zu können und , 
fand ausserdem eine auffällige Vermehrung der eosinophilen Zellen. 

Einen gleichen Befiind bezüglich der eosinophilen Elemente erhob 
Äldehoff bei veralteten Malarien, die vor Jahren ihre FieberanMle gehabt 
hatten, und Grawitz beobachtete ebenfalls bei schweren tropischen Malarien 
eine relalive Vermehrung der eusinophilen Zellen. In einem solchen Falle, 
der za Hämoglobinurie geführt hatte, erfolgte innerhalb weniger Tage eine 
Abnahme der Erythroeytenzahl um 4 Millionen; gleichzeitig sank die Leuko- 
cyt«nzahl bis auf 2800 herab. Nach dem ÄuiTiüren des Fiebers trat rapide 
Regeneration des Blutes ein und es kam zu einer kolossalen Vermehrung der 
eosinophilen Elemente, die nun 20 bis 25''/'o aller Leukocyten ausmachten. 
Auf der Hübe der Krankheit waren auch in reichlicher Zahl kernhaltige 
Erythrocyten nachweisbar gewesen. 

Zappert beobachtete in seinen Fällen zumeist subnormale Leukocyten- - 
werthc oder niedrige Kormalzahlen. Die eosinophilen Zellen waren während 
der Anfallazeit meist vermindert, in der Regel fand er gar keine, und zwar 
auch in der Zeit zwischen den einzelnen Anfällen. Bei der Abheilung 
kehrten die Eosinophilen zurück, ohne dasa es jedoch bei den gewöhnlichen 
Fällen zu eiaer Vermehrung gekommen wäre. Dagegen konnte Zappert 
in einem tropischen Falle 148ti eosinophile Zellen im Cubikmillimeter Blut 
(20'34''/o) nachweisen. 

In neuerer Zeit hat Billings*) gefunden, dass auch in schweren Er- 
krankungsf allen withvend des Fiebers keine, nach der Entfieberung jedoch 
mitunter eine hochgradige T^eukocytose besteht, die selbst 20 bis SO.OCO er- 
reichen kann. 



Meine Untersuchungen, die sich auf drei Fälle acuter tj-pischer Inter- 
mittens und eine irreguläre Fieberform mit Laveran'schen Halbmonden 
erstrecken, beziehen sich nicht so sehr auf die moq)hologiachen Verhältnisse 
der Parasiten und die durch sie bedingten Verilnderungen der rothen Blut- 
zellen, als vielmehr hauptsächlich auf die Verilnderungen der Übrigen Form- 
bestandtheile des Blutes; sie weichen also von meinen übrigen Untersuch ungea 
bis auf die durch die Anwesenheit der Parasiten bedingten Zusätze nicht ab. 

Um die Hau])tsaehc dann im Zusammenhange besprechen zu können, 
miiehte ich zuerst das. \va3 ich über die Parasiten selbst zu sagen habe, 
voranschicken, 

Ueber die morphologischen Verhältnisse der Plasmodien habe ich daa 
Nothwendige bereits in den vorangestellten Befimden notirt; durch die be- 
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treffenden Angaben sind die bei Fall 1—3 jedesmal gefundenen Plasmodien 
wohl zur Genüge als typische TertianpHrasiten gekennzeichnet. Sehr beachtens- 
werth erscbeint mir Fall 2 wegen des einen wichtigen Umstand«, daes man 
in dem Blute diesem Patienten bereits zu einer Zeit mit voller Sicherheit zwei 
Generationen von Plaamodien erkennen konnte, wo der der scbwftcberen ent- 
sprechende Anfall noch gar nicht, oder doch erst durch eine minimale und 
ganz sjTnptomlos auftretende Tcmperattirsteigerung bis 37-5 (am 21. April) 
angedeutet war, weshalb das ganze Bild von Anfang an einer cinfhchen Ter- 
tiana entsprach und sich erst in der Folgezeit zu einer typischen Tertiana 
dnplicata entwickelte. Wenn man auf diese Entwicklungsdifferenzen der ein- 
zelnen gefundenen Plasmodien formen Rücksicht nimmt, wird es üfter gelingen, 
solche Frühdiagnosen einer sich entwickelnden zweiten Anfallsreihe zu stellen. 
Thatsacbtich ist e« mir seither gelungen, hei einem Falte von einfacher Tertiana, 
der wahrend seines längeren Spitalsaufcnthaltea ein Recidiv bekam, schon noch 
dem ersten Anfalle des letzteren (nächsten Vomiitlng) aus der Anwesenheit 
zweier different entwickelter Plasmodieiigenerationen im Blute im Vorhinein 
die Diagnose zu machen, dass der Patient noch am selben Tage einen Anfall 
bekommen werde, dass sich das Recidiv der früher einfachen Tertiana also 
als Tertiana duplicata abspielen werde. Dies traf auch vüllig zu. 

Was ich jedoch bezügbch der Parasiten besonders hervorheben mochte, 
sind die von mir zum ersten Male gemachten zahl enmässi gen Beobach- 
tungen über die Menge der im Blute vorkommenden Plasmodien. 
Wie ich schon im einleitenden Theile dieser Arbeit hervorgehoben habe, ist es 
möglich, in einem nach meinen Angaben hergestellten LeukocytenKahlprttparate 
die Plasmodien, aow^eit sie sieh durch Pigmentbildung kenntlich machen und nur 
eine einigermasscn betrilchtliuherc Ürüase erreicht haben, mit voller Sicherheit zu 
erkennen und somit auch zu bestimmen, wie viele Parasiten ein Patient annUhemd 
im Cubtkmillimeter seines Blutes behcrljergt. Die Sporen und die pigmentlosen 
Jugendlormcn sind so allerdings nicht kenntUch. und man ist daher, wenn 
man wirklich die Gesammtzahl bestimmen will, genüthigt, zo einer Zeit zn 
zählen, wo die Parasiten möglichst weit in ihrer Entwicklung vorgeschritten 
sind, ohne jedoch noch in Sporen bildung überzugehen — also bei einer Ter^ 
tiana z. B. am Abende des fieberfreien Tages. Wenn man dann wahrend des 
Anfalles, bzw. nach demselben, meder zühlt, so kann man sich ungeftlhr äne 
Vorstellung machen, wie viele Plasmodien bereits in Sporulation übergegangen 
eind. und wie viele sich veraptitigt haben oder überhaupt steril geblieben sind, 
indem zu dieser Zeit nur eben diese rcstirenden Formen sichtbar sind. Würden 
alle Plasmodien annähernd zu gleicher Zeit zu Beginn des Anfalles in Sporu- 
lation übergehen, so müaste man z. B. wilhrend des Ilitzestadiums das Leu- 
kocytenzühlpril parat vollkommen plasmodienfrei finden. Dass dies aber nicht 
der Fall ist, dass immer Nachzügler und auch vielfach sterile Formen vor- 
banden sind, ist schon von früher her bekannt und kann mit Hilfe meiii^ 
Methode auch zahlenmüssig nachgewiesen werden. 
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Schwieriger gestalten sich diese Zahlungen schon, wenn man nicht eine 
Generation von Parasiten, eondern deren zwei nebeneinander vor eich hat, 
1 es sich also z, B. um eine Tertiana duplicata handelt. In aolehen Fallen 
wird es oft genng schwer sein, die geaaniinte Plasinodienzahl zn bestimnien, 
weil von den unreifen, kleinen Formen eich oftmals v-iele der Beobachtung 
entziehen werden; möglich ist es aber doch in solchen Füllen, wt> z. B. der 
eine Anfall Morgens auftritt, der nllchste aber erst etwa um die Mittagszeit 
des niiehsten Tages. Wenn man dann kurz vor diesem Anfalle zahlt, ist es 
thatsflcblich müglich, die gesammte Piasmodi enmenge zu bestimmen, und wenn 
man spilter, nach diesem Ani'alle, die Zahl nochmals controlirt, ist man auch 
im Stande, festzustellen, mc viele Plasmodien hei diesem Anfalle in Sporulation 
ühergegajigen sind, ein wie gi-osser Theil der Gesanimt]ilasmodienzahI also 
jeder einzelneu Anfalkrcihe entspricht- 

Es mag eine solche Besehaftigung vielleicht als nutzlos oder gar als eine 
klinische Spielerei erscheinen ; aber so ganz sinnlos ist sie doch gewiss nicht, 
wenn es mir gleich selbst nicht im entferntesten beiiKUt. ihr etwa einen grossen 
wiaaenscbaftlichcn Werth hoizumessen. Interessant sind die so erhobenen 
Befände jedenfalls, und sie sind auch im Stande, uns in manches Detail des 
einzelnen Falles einen tifferen Einblick zu gcwilliren. 

Wie sehr die Reichlichkeit der Plasmodien im RIote bei verschiedenen 
Intermiltensfiillen wechselt, ist gewiss schon jedem Beobachter aufgefallen. 
Ich kann nun hieflir drastische Belege mit Zahlen beibringen. — Wahrend 
bei Fall 1 die höchste Plasmodienzahl 6700 im Cubikmillimeter Blut beträgt, 
erreicht sie in Fall 2 die Höbe von 168no, in Fall 3 dagegen nicht mehr 
als 33(W, Bei einem seither beobachteten leichten Falle von Tertiana betrag 
die Plasmodienzahl kaum lOOO; bei dem eben zuvor erwähnten Recidive über 
40fX). Die als 4. Fall angefügte irreguläre Malariaform aber weist gar nur 
640 Plasmodien im Cubikmillimeter auf, dafür aber sind das stationäre Formen, 
fast ausschliesslich typische Halbmonde, welche die Hartnäckigkeit der Er- 
krankung genugsam erklären. — 

Bei den typischen regulären Formen wird sich aus der Qriisse der 
Gesammtplasmodienzabl auch ein annähernder Schlass auf die OrÜsse der dem 
Organismus durch die Plasmodien zugefügten Schädigung ziehen lassen — in 
erster Linie also auf die Grösse der Zerstörung rother Blulzellen. Es ist 
wohl sicher, dass bei der Malaria nicht nur soviel rotho Blutkörperchen zer- 
stört werden, als die Plasmodien zum Zwecke ihrer Ernährung und Ent- 
wicklung selbst verzehren, sondern dass bei der Ueberschwemmung des Orga- 
nismus mit Toxinen auch durch diese ein gi'osser Theit des Zerstörungs- 
werkes, wahrscheinlich der weitaus grössere, geleistet wird. Bei Vorhandensein 
von zahlreichen Plasmodien wird also nicht nur eine grössere Anzahl von 
Erythrocyten direct durch die Parasiten aufgefressen, sondern es werden auch . 
mehr Toxine erzeugt und daher auch auf diesem Wege mehr Erythrocyten 
zerstört werden müssen. — Die Zahl der Plasmodien wird uns also unter 
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^^^1 sonst gteicben Umstünden ein directes und objecttves Maass der Schwere 
^^H der Matariainfection geben. 

^^^1 Weiters wird es durch die Zählung der Plasmodien z. ]}. möglich sein, 

^^^^ bei einer Malaria tertiana dnplicata sich ein annuhernd richtiges Urtheü über 
^^^H die StJlrke jeder einzelnen zu gewttrtigendau Anfallsreiho zu bilden, da es in 
^^^1 günstigen Fällen möglich ist, die jedem Anfälle entsprechende Plasmodienzahl 
^^^P zu bestimmen. Bei Fall 2 z. B. konnte ich sehr gut erkennen, da&s dem 
^^^ rudimentttren Anfalle vom 26. April etwas über 2000 Plasmodien entsprachen, 

W während für den grossen Anfall des nächsten Tages uogeßlhr 14000 Parftsiten 

I bestimmt waren. Hätte ich diesen Fall weiter in gleich genauer Weise vor- 

I folgt) so hätte ich jedenfalls die Zunahme der für den kleinen Anfall verent- 

I wortlich zu machenden Plasmodien generation unzweifelhaft cynslatiren köQDen. 

L Man wird demnach in der Lage sein, durch fortlaufende Zählungen 

^^H^ festzuätellen, ob es sich um einen progressiven oder regressiven Charakter 
^^^1 hei dem untersuchten Falle handelt; es wird möglich sein, eine etwaige 
^^^P Tendenz zur Spontanheilung durch eine hei mehreren Zählungen nachweisbare 
Abnahme der Piasmodi anzahlen zu diagnosticiren. Fall 3 meiner Beob- 
achtungen wäre hiefür geeignet gewesen, leider aber war regelmässig zur 
Zeit der vorgenommenen Zählungen die junge Generation noch so wenig ent- 
wickelt, dass man ihre Zahl nicht mit auch nur annähernder Sicherheit be- 
stimmen konnte, und ich mich daher auf die Zälilung der für den eben zu- 
erwartenden Anfall bestimmten Plasmodien beschränken musste. Aber auch 
so ist die rasche Ahnahme der Plasmodiengesammtzahl nicht zu verkennen: 
denn während am 22. Juli noch 3300 Plasmodien nachweishur woren, beträgt 
die für die Anfiille vom 23. und 24. Juli bestimmte Plasraodienzahl zusammen 
nur mehr 1200; der Aufall vom 23. bleibt auch dementsprechend schon rudi- 
mentär, und die fUr den 24. Juli bestimmte kleine Plasmodienzahl von 400 
vermag überhaupt keinen Anfall mehr auszulösen. 

Ebenso kann man die Abnahme der Plasmodienzahjeu unter Chinin- 
wirkung beobachten und deren volistündigea rasches Verschwinden bei Wirk- 
samkeit der Therapie constatiren (Fall 2). Auf diese Weise wird es auch 
jedesmal möglich sein, ohne erst die Wiederkehr oder das Ausbleiben weiterer 
Anfiille abwarten zu müssen, die Wirksamkeit oder Unwirksamkeit einer be- 
liebigen Medieation durch das Absinken und Verschwinden oder durch das 
Constantbleiben der Piasmodienzahl zu constatiren. Allerdings darf man nicht 
meinen, sobald die Plasmodien aus der Elutbahn versehwunden sind, sei ein 
Recidiv ausgeschlossen. Auch wenn sie nicht circuliren, bleiben offenbar sehr 
gewöhnlich Plasmodien in geeigneten Schlupfwinkeln (vielleicht Milz oder 
Knochenmark) zurück und können von dort aus, wenn sie nicht andauernd 
bekämpft und so ihre neuerliche Vermehrung nicht unmöglich gemacht wird, über 
kurz oder lang neue Anfalle auslösen, indem sie auf's neue in die Blutbabn 
ausgeschwemmt werden, oder in seltenen Fallen sogar auch ohne diese Aus- 
schwemmung. 



Wende ich mich nan zu den Veränderungen der Foriiibestandtheile des 
, Blntes bei den typisdif^n luferniittenstilllen (1—3), so kann ich von vorneherein 
feststellen, dass meine Befunde im Allgemeinen die Mehrzahl der in der Lite- 
ratur gemachten Angaben bestätigen. 

Die Leukocytenzahl habe ich wahrend der Zeit, da noch Aniklle 
auftraten, in allen drei Fällen fast bei jeder Untersuchung unter die Norm 
herabgesetzt gefunden. 

Fall 1 weist Lenkocyten zahlen von 3100, 4200 und 4400 auf, von denen 
die erste während des Hitzestadiunis des bestehenden Anfalles gewonnen wurde, 
während ich die übrigen in tieberfreiei- Zeit erniiltelte. — Fall 2 zeigt gleichfalls 
während der AnfUtlo immer subnormale Zahlen, u. zw. 3800, 4200 und 4500; 
unmittelbar nach den Anfällen und zwischen ihnen standen die Zahlen merklich 
hoher, indem sie 4600, 5100, 5400 und einmal bei einer unmittelbar im An- 
schlüsse an einen grossen Anfall vorgenommenen Zählung sogar 7300 betrugen, 
welch' letztere Zahl der einzige normale Werth ist, den ich während der ganzen 
Zeit der Anßtlle constatiren konnte. Atich nach dem durch Chinindarreicbnng 
bewirkten Ausbleiben der Anfölle war die Leukocytenzahl bei einer Unter- 
suchung tief subnormal: 3300, erreich'e aber schon am zweitnächsten Tage 
die normale Höhe von 7000. — Constaut subnormale Werthe weist auch Fall 3 
auf, nämlich dreimal die Zahl von 3800, je einmal 450Ü und 5000. Eine 
Abhängigkeit der Uühe von den Anfallen lässt sich hier nicht wie in Fall 1 
und 2 constatiren — wohl nur aus dem Grunde nicht, weil die Intensität 
der Anl^lle bereits eine hochgradig herabgesetzte war, und dementsprechend 
die während derselben in Freiheit gesetzte geringe Toxinmengo auch auf die 
blutbildenden Organe keinen wesentlichen Einfluss mehr zu üben vermochte. 

Auch die beiden noch nachträglieh beobachteten und oben bereits kurz 
erwähnten Fälle von Intermittens zeigten während der Dauer der Anfalls- 
periode constant eine Herabsetzung der Leukocytenzahlen, die zwischen 3000 
und 4000 schwankten. 

Soviel gehl aits meinen Beobachtungen im Zusammenhalte mit den Befunden 
vieler anderen Unte)-sucher jede^alls hervor, dass bei den in ttns^en Breiten 
gewöhnlich vorkommenden inlermitiirenden Formen der Malaria nicht nur keine 
Leukoa/tose, sondern vieltnehr eine ausgesprochene Tendenz zur Leukocylenverminde- 
rung brslelit, die sich fast bei jeder einzelnen Untersuchung nachweisen täasi und, 
wie es den Anschein hat, ganz gewöhnlieh gerade während der An/älle stärker 
ausgesprochen ist als nach und zwischen denselben. 

Hätte Boeckmann seinen Fall genauer beobachtet, vielleicht wäre er 
nicht zu dem entgegengesetzten Resultate gekommen und hätte sich die vielen 
Zurückweisungen, die seine voreilige Hypothese von allen Seiten erfahren hat, 
ersparen können. 

Aber auch in meinem vierten Falle, der eine chronische Malariacachexie 
mit Laveran'schen Halbmonden und unrege I massigen leichten Temperatar- 
steigemngen betrifft, fand ich eine ganz zweifellose Herabsetzung der Leuko- 
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cytenzahl {anf 3600), äbnlich wie anch mehrere andere Beobachtei 
Hayem nnä Grawitz, es angegeben haben. 

Ich bezweifle damit nicht, dass es chronische Maiaria/onnen ffiht, die mit 
Leuhocytose eitAergehen. Jedenfalls aler können das nur schwere pcmiciSse 
Formen sein. Uebrigens dürft« auch bei diesen die Leakocytoae, solange Fieber 
besteht, nach allen den vorliegenden Eeobachtangen nicht zn den häu6gen 
Befunden gehören, denn die meisten Berichte über Leukocytose bei schwerer 
Makria beziehen sich auf Fälle, die lange nach Beendigung ihrer Fieberzeiten, 
manchmal Jahre nachher, untersticht wurden. 



Sehr interessante und sowohl diagnostisch als prognostisch nicht unwichtige 
Befunde haben sich mir bezüglich der percentischen Verbal tniase der 
einzelnen Leukocytenformen ergeben, und zwar besteht nach den in 
meinen hiefür geeigneten drei Fällen gewonnenen Erfahrungen ein auffälliger 
Zusammenhang zwischen dem Wechsel dieser percentiacben Verhältnisse und 
den Fieberanl^llen. Durch den Anfall wird nämlich eine während seiner 
ganzen Dauer deutlich ausgesprochene Zunahme der polynuclearen neutrophilen 
Zellen gegenüber dem Percentsatze, welchen diese Elemente in der tieherfreien 
Zeit ausmachen, hervorgebracht. Dieser letztere steht mehrmals ganz be- 
deutend unter der Norm, während die Erhöhung im Fieberanfalle bis Aber 90% 
steigen kann. 

Bei Fall 1 ist diese percentische Vermehrung der polynuclearen Neu- 
trophilen während des Fieberanfalles eine ausgesprochene, sie erreicht fest 92% 
Gleichzeitig sind die Ljnnphocyten ganz auffällig und stark percentisch und 
absolut vermindert. S^r spftrlicli erweisen sich auch die gro.'jsen Mono- 
nnclearen und die Uebergaugaformen sowie die eosinophilen Zellen, welche 
bei der gleichzeitigen Verminderung der GesammtleuJtocytenzahl eine uovor- 
kennbare absolute Verminderung aufweisen. — Gegen Ende desselben An- 
falles (Zählung 2), wo die Gesammtleukocytenzahl bereits betrilchtlich ge- 
stiegen ist, hat der Percentsatz der polynuclearen neutrophilen Zellen bedeu- 
tend abgenommen, die eosinophilen Zellen sind noch viel spärlicher geworden, 
die Lymphocvten, namentlich aber die grossen mononuolearen Leukocyten 
und lieber gangatbrmeu haben sehr bedeutend an Zahl zugenommen; während 
aber dabei der Percentsatz und die absolute Zahl der Lymphocyten noch 
immer unter der Norm steht, ist die Percentzahl der grossen Mononuclearen 
und Uebergangsformen zusammengenommen ganz deutlich vermehrt. Bei der 
Zählung am nächsten, fieberfreien Tage erweisen sich die polynueleÄrcn neu- 
trophilen Elemente percentisch vermindert, die Lymphocyten ausgesprochen 
vermehrt, während alle übrigen Zellformen ihre normalen peroentiaclien 
Werthe erreicht haben. — ■ Gewiss ist die ganze Zunahme der absoluten 
Leukocytenzalilen einzig durch die mononuclearen Formen zustandegekommen, 
nur betheiligten sich hiehei zuerst vorwiegend die grossen Formen und erat 
s()äter die Lympbocj-ten. 



In deu HauptzUgen bietet Fall 2 dasselbe Bild, in dnn Eiiizelnbeiteii 
dagegen ergeben aioh einige Differenzen. Die Percentzail der pDlj-nncleoreii 
Neutrophilen erreicht gewühulich wahrend des Anfalles keinr- so bedeuttnde 
Höhe und die Abnahme derselben wilhrend der Zwischenzeit ist nicht so 
stark anagesprochcn, insofemc es nar zu normalen ZaJilen, nicht aber zu einer 
percentischen Verminderung kommt. Die kaum angedeuteten rudimentjlren 
Änfillle haben, wie begreillich, überhaupt keinen Einfluss auf die Percent- 
verhaltnisae der Leutocj-tenformen. Die höchsto Zahl der polynuclearen Neu- 
trophilcn findet sieh bei einer Untersuchung gegen Ende des grossen Anialles. 
Die Lymphocyten sind während der ganzen Zeit relativ vermindert, weitaus 
starkor jedoch während der Anfölle selbst als in der Zmschenzeit. AuffklHg 
ist auch in diesem Falle die ausgesprochene Vermehrung der grossen mono- 
iiuclearen Leukoeyten und der Uebergangsformen, welche hier nicht nur in 
der Zeit zwischen den Anfällen, sondern auch wilhrend derselben fortbesteht 
nnd vorübergehend sogar eine Steigerung ihres Pereentsatzes bis fast auf das 
Doppelte aufweist. Spflrlich sind diese Elemente nnr ein einziges Mal — bei 
derselben Untersnchung, bei welcher sich ituch die höchste Percentzahl der 
polynnclearen neutrophilen Zellen findet. — Die Zahl der eosinopliilen Zellen 
ist aof der Höhe der Anfillle eonstant stark vermindert, zu Ende der- 
selben und an den fieberfreien Tagen vollkommen normal. 

Ganz analog dem Falle 1 verhiUt sich wieder Fall 3, doch sind hier, 
wie von vorneherein zu erwarten, die Unterschiede zwischen Anfall und 
fieberfreier Zwischenzeit weniger ausgesprochen, da ja auch die AnfUlIe zur 
Zeit ihrer Beobachtung auf der Klinik bereits ganz rudimentilr waren und 
von selbst cessirten. Die Zahl der polynnclearen neutrophilen Zellen be- 
trägt demnach wahrend des ersthnohachteten Fieberanfalles nur 79"/o. imd 
beim letzten und schwächsten Anfalle nur mehr 70^/« "/o, wilhrend in der 
Zwischenzeit die Pereentzahlen auf 63, 51 und schliesslich sogar 40. also be- 
deutend unter die Norm herabsanken — ein Beweis, dass die Neubildung 
junger Elemente sehr lebhaft vor sich ging. Die Lymphocyten sind während 
der Anfalle weniger als bei den anderen Fällen, aber doch ganz deutlich ver- 
mindert, in der Zwischenzeit theils normal, theila sichtlich pereentiflch ver- 
mehrt Die Eosinophilen zeigen während der AnfiiUe eine relativ geringere 
Verminderung und sind in der Zwischenzeit normal. Die grossen mono- 
nuclearen Leakocyten und die Uebergangsformen sind immer reichlich und bis 
auf den ersten .Vnfall immer deutlich und stark percentisch vermehrt, wieder- 
um bis auf das Doppelte und darüber. 

Es wirft sich nun von selbst die Frage auf, wie diese Verhältnisse zu 
1 erklären sind. 

Da muss ich zunächst feststellen, dass bei dem Wechsel der Vcrhfllt- 
I nisse nicht, wie es den Ansehein haben könnte, die polynuclearen neutrophilen 
l Zellen die hauptsächlich labilen Elemente sind, sondern — die Lymphocyten 
I and überhaupt die jungen, mononuclearen Leukoeyten. Gerade während der 
I !2" 



Anfälle, wo die; Lciikocytenzahl ziuitel-^t nin niedrigsten atebt, sind die Sj^^H 
trophileu porfpntiscli am zahlreichsten, und umgekehrt^ die AenderungS^^ 
ihrer absoluten Zahl werden also zum Mindesten keine nenneuswertlien sein- 
Dagegen nehmen gerade während der Anfälle und mit der Abnahme der Gc- 
sammtleukocytenzahl die Lymphocytcn und manchmal auch die mono- 
nucleÄren grossen Leukoejton auffällig ah, — Die Verminderung der tiesammt- 
zahl wird also vorwiegend auf einem Mangel au niononucleflren Elementen 
beruhen. Allerdings nehmen immer auch die Eosinophilen zur Zeit de» An- 
falles ganz bedeutend ab, doch kommen sie wegen ihre« ohnehin mininialen 
Percenteatzes fUr die Gesammtzahl kaum irgendwie in Betracht. 

Diesen Maugel an mouonuolearen Elementen glaube ich mir nun »o er- 
khtren zu möBsen, daas ich eine zugleich mit dem Schüttelfröste eines jeden 
Anfalles erfolgende Shokwirkung auf die blutbildenden Organe annehme. 
— Durch die explosionsartig erfolgende Ueherschwemmung der Blutbahn mit 
Toxinen, wie sie während der Sporulation vor sieh geht, wird nicht nur der 
Schüttelfrost und die Temperatursteigerung ausgelost, sondern es erfolgt auch 
diese Shokwirkung auf die leukocytenbereitenden Organe, welche eine auf- 
fällig herabgesetzte Thatigkeit derselben zur Folge hat. — Die Intensität der 
Wirkung wird sieh verschieden gestalten je nach der Menge der plötidich 
eiiisttirm enden Toxine und der Widerstandskraft der Organe; sie wird in 
dem einen Falle alle diese Organe in annähernd gleicher Weise betreffen, in 
einem anderen die einen mehr, die anderen weniger — das ivird von den in- 
dividuellen Verhältnissen abhängen. In jedem Falle aher sind die Lyinpho- 
cyten diejenigen Elemente, deren Verminderung, deren herabgesetzte Bildung 
abo, während jedes Anfalles unverkennbar und am stärksten ausgesprochen 
ist. Die übrigen bloss graduellen Schwankungen erklären sich nach dem eben 
Gesagt« n von selbst. 

Ist einmal der Shok vorbei, sind die Toxine zum Theilc eiiminirt, zum 
Theile unschädlich gemacht und nur mehr höchstens in geringen Quantitäten 
actionsfUliig, so erfolgt das Gegentheil: eine energische Reaction vonseiten der 
blutbildenden Organe, aber nicht in dem Sinne, dass eine Aasschwemmong der 
vorhandenen Vorrathe stattfände, sondern in dem Sinne, dass junge Elemente 
im Ueberraaasae producirt werden. — Daher die starke Zunahme der mo- 
nonuclearen Zellen jeder Art, die sehr oft bedeutend über das Ziel hinanegeht. 
und daher die durch die Zunahme dieser jungen Elemente bedingte percen- 
tische Verminderung der polynuclearen Neutrophilcn. 

Hervorheben möchte ich auch hier nochmals die fast eonstante Ver- 
mehrung der groiwen mononuetearen Elemente und ihrer weiteren Entwicfc- 
lungsformen aus dem Grunde, weil man ja nach Virchow diese Zellen als 
SprUsslinge der Milz aufzufassen geneigt i.st — allerdings ohne bisher irgend 
einen sicheren Beweis für diese Annahme erbracht zu haben; stellt doch 
Ehrlich im Gcgentheile fest, das« er nicht im Stande sei, die Leukooytcn 
nach ihrem Ursprungsorte zu classiticircn- — Aus der regen Betheiligung der 
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Untera\icbuitge[i und Ergebnisüe. 



Milz beim niHUrischen Krankheitsprocesee Hesse sich, wenn wir die Hyiiotln 
Virctowa acceptirten, die Vcnnehrnnfr dieser „Spleiiocyten'^ sehr wohl be- 
greifen. 

Erwilhncnawerth ist sebliesslicli noch, dass bei Fall 2 nach dem Ausbleiben 
der Fieberonfillle zugleich mit der rapiden Zunahme der Gesammtleukoeyten- 
zahl eine sich steigernde sehr beträchtliche Zahl von mononuclearen neutrophilen 
Elementen auftritt, welche jedenfalls als Ausdruck dewsen, da,-« das Blut in 
rascherj übcrraacher Entwicklung und Rcgeneraticm begriffen ist. zu betrachten 
sind. — Bei den übrigen zwei Fallen, welche nach Entfernung der schädigen- 
den Niixe nicht mehr beobachtet werden konnten, fehlt auch diese» Verhalten. 

Fall 4, dio Malariacacliexie, weist vollkommen normale perccntiscIiB 
VerliultniHse der Leukocytenformen auf. 

Bezüglich der anderen Formelernenle des Blutes kann ich mich 
kürzer fassen. 

Dass die Erythrocyten VerJinderungen zeigen müssen, ist wohl I 
selbstverständlich. Ich habe die qualitativen AbnomiitSten in den vorange- 
stellten Befunden deutlich genug beschrieben und verweise darauf. Hoch- 
gradige Polychrom atopbilie, wie sie von Maragliano und Castellino hervor- 
gehoben wird, habe ich nicht gefunden, bezweitie aber gar nicht, dasa eina 
solche bei den schwereren Fällen sehr häufig und gewölmlicb vorkomml, und 
dass sich in Folge derselben selbst Färbungen mit. Eosin-Methylenblau herana- 
stellen können, welche zu Verwechslungen mit paraaiten baltigen Erythroeytea 
Anlass zu geben vermögen. 

Hervorheben muss ich als wichtig das Vorkommen von ke 
haltigen Erythrocy ten, die ich bei Fall 1 und 2, und zwar am reich- 
lichsten immer auf der Höhe des Anfalles, spärlich zu Beginn des Schüttel- 
frostes und nach Beendigung des Anfalles in der ticberfreien Zeit, gefunden 
habe, und dio mit dem Aufhören der AntUUe (Fall 2) schnell wieder ver- 
schwanden. Ich erkläre mir ihr Vorkommen auf die gleiche Weise wie bei 
den anderen Infectionskrankheiten, und in gleicher Weise wie auch hei der 
Intermittens die percentischen Veränderungen der Leukocyten: als Folge einer 
plötzlichen Reizwirkung auf das Knochenmark durch die Ueberschwemmung 
mit Tosinen während der Sponilation. — Daher ist es begreiflich, dass die 
Kernhaltigen während des Anfalles selbst am reichlichsten zu linden sind und 
in der Heberfreien Zwischenzeit wieder ganz oder theilweise verschwinden, — ■ 
Nur der starke Reiz eines typischen Anfalles vermag es, das Knochenmark 
in so grober Weise zu schädigen ; darum fehlen hei Fall 3 und 4, auch trotzdem 
letzterer ausgesprochen kachektisch ist, die kernhaltigen Erythrocyl«n voll- 
ständig. 

Noch ein zweites Mal können jedoch kernhaltige Erythrocyten im Ver- { 
laufe der Malaria auftreten, dann haben sie aber eine andere Bedeutnng: nach .' 
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Zweiter Tb«il. 

Beendigung der Anfillle in der Periode der Blutregeneration. Fall 2 zeigt 
auch dieses Verhalten vorübergehend. 

Dass aucb die Zahl der rothen Blntkörperchen bei der Malaria ab- 
nehmen muBS, bedarf keines Beweises. Ich gebe gerne zn, dass jeder Anfall 
eine gewisse Verminderung der Erythrocytenzahl mit sich bringen wird, dass 
diese aber so ausgesprochen und deutlich jedesmal nachweisbar sein soUtCj 
wie Manche, unter ihnen sogar Hay cm, behaupten, müchte ich doch nur iUr 
seltenere Fälle gelten lassen. Gewiss ist es aber richtig, dass im Beginne der 
Erkrankung die Abnahme die rapideste ist. — Full 2 kam bereits hochgradig 
anämisch auf die Klinik und zeigte hier trotz einer Keihe von AniUllen keine 
wesentliche Abnahme der Erythrocyten mehr; Fall 3 dagegen llisst eine solche trotz 
der Bchwacheu Anfälle noch ganz deutlich erkennen. In beiden Fällen ist der 
Hümoglobingehalt in massigem Grade starker herabgesetzt als die Erythrocy tenzabl. 

Sehr bemerkenswerth ist die anglaublich rapide Erholung des Blutes bei 
Fall 2, die übrigens ToUkommen parallel ging mit der gleichen Erholung 
des gesammten Organismus. In 7 Tagen hat die Erythrocy tenzabl am nicht 
weniger als 1,425.000, der Hämoglobingehalt um 20" der Fleischl 'sehen Scalft 
zugenommen. Dass bei solcher Regeneration, die übrigens bei den gutartigen 
lalermittensformen zur Regel zu gehören scheint, hin und wieder ein kern- 
haltiger Erythroc.yt zu linden ist, wird nicht Wunder nehmen. 

Was die Zahl der Blutplättchen anlangt, so sind meine diesbezüg- 
lichen Beobachtungen gar nipht recht in Einklang zu bringen mit denen Hayems, 
der eine progressive Vermiuderung dieser Elemente gesehen hat. Ich habe 
bei Fall 1 ihre Zahl anfangs immer reichlich, aber nicht wesentlich vermehrt, 
mit Beginn der Chinindarreiehung aber hochgradig vermehrt gefunden. Bei 
Fall 2 bestand ganz regelmilssig und ohne Ausnahme wfthrend der ganzen 
Zeit eine leichte Vermehrung der Plättchen, die erst ganz zum Schlüsse der 
Regeneration stärker hervortrat. Und bei Fall 3 fand ich sie anfangs reichlich, 
je weiter aber das spontane Abklingen des Proeesses fortschritt, desto Bpllrlicher 
wurden sie, so dass ich zuletzt bereits die Notiz >sehr spärlich« anbrinj 
mUBste. Fall 4 zeigte bei seinem chronischen Verlaufe eine hochgradige V^ 
mehrung der Blutplättchen. 

Ich kann aus diesen wenigen Beobachtungen keine weiteren ScblusB- 
folgerungen ziehen und will sie nur als Thatsachen mitgetheilt haben. 

Aueb das Fibrin zeigt in meinen Fallen keine Verminderung, wie 
man e« nach dem Falle Berggrüns vermuthen sollte. In Fall 1 war es in 
gut normaler Monge vorhanden, in Fall 2 muHste ich beständig eine leichte 
Vermehrung desselben constatiron, und in Fall 3 sind zum Theile normale, 
zum Thcile bochnormale Mengen angegeben, während nur der irregi 
Fall 4 wirklich ein spärlicbeB Fibrinnetz aufwies. 

Auch hieraus wird man keine allgemeinen Schlüsse ziehen dürfen, 
noch zu wenig Beobachtungen vorliegen. 
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Nun komme icli zur Besprechung der Frage nach der Vt-rwerthbarkeit 1 
der IJlatbefimde bei der Malaria für prognostische und differenzialdiagnostiscte 
Zwecke. 

Waa zunflcliat die Prognose anlangt, ao habe ich alles, was sich ans 
dem Verhalten und der Zahl der Plasmodien ergibt, schon vorne bet^roehen 
und verweise darauf. — Aus den übrigen hüniatologlschcn Verhältnissen aber 
werden sieh nur wenige prognostische Anhaltspunkte gewinnen lassen. Da» . 
Vorhandensein kernhaltiger Erythrocyten wahrend der Anfalle wird fUr eine 
intensivere Infeetion sprechen, ebenso eine starke Verminderung der Leuko- ' 
cytenzahl während des Anfalles gegenüber der fieberfreien Zwischenzeit, und 
ebenso hochgradige Differenzen in den Leukocytenpercentverhältnissen während 
derselben Zeitabschnitte - 

Auch diagnostisch, und zwar hier noch viel mehr, kommen in aUer- 
erster Linie die Plasmodien in Betracht. Ueher die Bedeutung des blossen 
Piasmodi enfundoB für die Diagnostik brauche ich kein Wort zu verlieren. 
Wenn einmal Plasmodien gefunden sind, so treten alle üljrigen VerJlnde- 
rungen im Blute in diagnostischer Hinsicht vcjUkommen in den Hintergrnnd. 
— Aber es gibt Fälle, wo die Plasmodien im Blute ausserordentlich spärlich 
kreisen und iin Nativpräparate wie im gefärbten kaum zu finden sind. Für 
■solche Fälle möp.hte ich nochmals, wie schon in den einleitenden Bemerkungen, 
darauf hinweisen, dass man da.s Vorhandensein von Plasmodien im Blute am 
bestem im Leukocytflnzählpräparate nachweisen kann, weil mau da Gelegenheit 
hat, eine ungeheuere Menge von rothcn Blulzellen auf kleinem Räume zu- 
sammengedrängt zu finden, ulme daji.-i sie die Plasmodien \-erdeckcn würden. 
Ich musa also dringend empfehlen, wenn in diagnostisch zweifelhaften Fällen 
keine Plasmodien gefunden werden können, iUr jeden Fall zu diesem so ein- 
fachen Hilfsmittel zu greifen. Sind überhaupt Plo-smcidien im Blute vor- 
handen, so wird man sie auf diese Weise sicher finden. 

Aber schliesslich gibt es auch MalariaiUlle, wo sieh keine Plasmodien 
im Blute nachweisen lassen, auch bei der griisaten Sorgfalt nicht. — Ich 
habe einen solchen Fall auf der Klinik gesehen. Ein Kut3t^her aus Rumänien 
kam in ziemlich kachektischem Zustande zu uns. zeigte typisch intcrmittiren- 
des Fieber mit zeitweiligen Schüttelfrösten und einen grossen, derben Milz- 
tumor; dazu hatte er früher Wechselfieber gehabt, und man musste daher 
mit aller mögliehen Sicherheit die Diagnose auf eine Malaria stellen. Und 
trotzdem fjmd sich bei peinlichster, oft und oft wiederholter Blutuntersuehung 
kein einziges Plasmodium. — Erst als der Kranke nach 10 oder 14 Tagen 
grosse Dosen von Chinin bekam — erschienen die Parasiten, denen es nun 
offenbar in ihren bisherigen Zufluchtsstätten unheimlich wurde, anf einmal 
in grosser Menge im Blute, um dann definitiv zu verschwinden. 

Für solche FJllle kann man wohl, glaube ich. aus dem Verhalten des 
Blutes difforenzialdiagnostische Anhaltspunkte gewinnen. Wenn man die — 
auch iu dem beschriebenen Falle vorhandene — Leukopenie, die regelmässigen 




Viiriatioacn der [RTcetiti-scIicn Verhältnisse der Leukoevtcniorinen, oin 
'ducheä Auftreten von kemhidtigen Erythrorryten zagicich mit dem ] 
[ anfalle findet, so wird das mit ziemlipliom Gewichte trotz mangelnden Plas- 
t modienbefundea fUr Malaria sprechen. Wenn auch gewiss nicht jede ciu- 
l seine von diesen Veränderungen charakteristisch ist, in ihrer Gesammtl 
f dllrflen sie sich doch kaum bei einer anderen Krankheit wiederfinden. 






Noch einmal kurz zusammengefasst waren also die Ergebnisse meine! 
Blutuntersuchimgen bei der Malaria intermittens die folgenden: 

Die gutartigen intermitlirenden Mainriaformen zeigen regelmästg eitte 
Verminderuttg der Leukocytenzahl, die sowohl während der Anfälle als in 
Zwiachemeit, jedoch während ersterer zumeist deutlicher ausgesprochen ist. 
Gleichzeitig bestehen Schwankungen in den Percentverhältnissen d«r 
I kocytenformen, derart, dass während der AnfäUe regelmässig eine Steigerung 
des Percentsatzes der polynuclearen neutraphUen Zellen unter gleichzeitiger Ver- 
minderung der Lymphocjflen und der Eosinophilen staUßndel, während in der 
Zwischenzeit die Verhältnisse zur Norm zurüclckehren, oder aber auch ins Ge- 
genlheil umschlagen, sodass eine jiercentische Verminderung der polynuclearen Neu- 
trophüen und eine Vermehrung der Lymphocylen bestellt. Bei sehr schwachen 
und rudimentären Anfällen können diese Schwatikuugen wenig ausgesproch 
I sein oder fehlen. Die grossen Mononuclearen und die üebergangsformen 
I mit wenigen Ausnahmen in allen Phasen constant eine hochnonnale oder 
I bedeutend erhöhte Percentzahl; nur während der Schüttelfröste nehmen 
I sie manchmal ab. 

Die Erythrocytcn zeigen je nach der Intensität und Dauer der Erkrankt 
eine verschieden starke Abnahme ihrer Zahl und des Farbstoffgehaltes, wobei 
letzterer gewöhnlich etwas mehr betheiligt ist; ausserdem sind abnorme Grössen- 
differenzcn\ und Ungleichheiten der Hämogtobinvertheilung sehr regelmässige 
Befunde. Poikilocytose und Folychromatnphilie sind bei den gutartigen Formen 
seltenere Erscheinungen. — Oftmals treten zur Zeit- der heftigen Fieberanfälle 
{Schüttelfröste) kernhaltige Erythrocyten als Sympton einer Schädigung des 
Knochenmarkes auf, welche auf der höhe der Anfälle am reichlichsten siiid und 
nach Ausbleiben derselben aus dem Blute verschwinden. 

Die Blutplättchen und das Fibi-in wiesen in meinen Fällen entweder 
normale oder leicht gesteigerte Werte auf. 

Bezüglich der Plasmodien-Befunde sowie der prognostischen und dia^o- 
stiachen Verwerthung der gesammten Blutbefundo moss ich auf das V<ir- 
stehende verweisen, 
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Nunmehr am Schlüsse meiner Arbeit angelangt, möchte ich mit wenigen 
Worten noch einmal auf den Anfang zurückkommen. 

Wer alle die mitgetheilten Untersuchungen genau verfolgt hat, wird 
wohl auch sicher gleichwie ich zu dem Schlüsse und zu der Ueberzeugung 
gekommen sein, dass die Blutuntersuchung bei den Infectionskrankheiten 
trotz der vielen Einschränkungen, die ich gegenüber den kategorischen Be- 
hauptungen verschiedener Beobachter hervorzuheben mich genöthigt sah, 
doch in vielen und gerade in schwierigen Fällen ein werthvolles Hilfsmittel 
für die Stellung der Diagnose und Prognose ist, und dass ihr oft genug eine 
geradezu ausschlaggebende Bedeutung zukommt. 

Er wird aber auch gleich mir zu der Ueberzeugung gekonmien sein, 
dass es auch in der Hämatologie der Infectionskrankheiten keine ausnahmslos 
giltigen und allumfassenden Gesetze gibt, und dass es ein ganz verfehltes Be- 
ginnen wäre, bei einer bestimmten Krankheit unter allen Umständen auch 
den gleichen bestimmten Blutbefund zu verlangen und zu erwarten. 

Der Bltäbe/und bei den Infectionskrankheiten ist ein Sympton wie manches 
ayidercj allerdings oft genug ein wichtiges j manchmal ein cardinales Symptom; 
aber eineyi absdiU charakteristischen morphologischen Blutbefund für irgend eine 
Infectionskrankheit gibt es nicht. 

Der Blutbefund bei einer Infectionskrankheit ist aber auch nicht der 
Ausdruck eines einzigen Factors, etwa der Art und Stärke der Infection, sondern 
er ist neben dieser auch wesentlich abhängig von der Eigenart des befallenen 
Organismus, von der Widerstandskraß und der Beadionsfähigkeü desselben. 

Wir müssen also bei der Beurtheilung eines jeden Blutbefundes der Eigen- 
art und dem gegenseitigen Verhältnisse dieser beiden Momente^ aber nicht minder 
endlich auch allen sonstigen Aeusserungen der Krankheit unsere vollste Auf- 
merksamkeit schenken und dürfen nur unter gleichzeitiger Berücksichtigung aller 
dieser Componenten entscheiden. Wir müssen in jedem einzelnen Falle und in 
jeder Richtung individualisiren. 

Wenn wir uns von diesem Grundsatze, den ich als oberstes Gesetz noch 
einmal mit gebührendem Nachdrucke hervorheben wollte, leiten lassen — 
nur dann werden wir die Hämatologie weder unter- noch überschätzen, nur 
dann werden wir die Bedeutung der Blutveränderungen in der Pathologie 
der Infectionskrankheiten richtig erkennen und würdigen. 
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